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Depuis son introduction par Andréas GRUENTZIG en 1977,
l’angioplastie transluminale des coronaires (ATC) s’est
imposée comme 1’une des principales techniques de
revascularisation myocardique.

Ses indications se sont étendues des lésions monotron-
culaires proximales & des lésions plus distales d’acces plus
difficile chez des patients pluritronculaires. Certaines de
ces nouvelles indications restent discutées.

Malgré 1l’'amélioration des succés de la technique,
l’angioplastie connait des limites et il subsiste deux

problémes :

- l’occlusion aigué coronaire dont le taux se situe
entre 3 et 5 p.100. Elle bénéficie largement des nouvelles
techniques de "sauvetage" de 1l’artére mais peut encore
déboucher sur un pontage aortocoronaire en urgence. Cela

impose un "stand by" chirurgical,

- la resténose survenant dans les six premiers mois
dont le taux habituellement cité est de 30 a 40 p.100. Cette
fréquence n’a pas diminué grdce a 1l’apport de nouvelles

techniques.

Le maintien des succés a long terme parait déja
démontré au moins chez les monotronculaires. Chez les
pluritronculaires, 1l’angioplastie est en concurrence avec

la chirurgie de pontage.



Pour conclure de facon plus définitive, il est néces-
saire d’attendre les résultats des études randomisées compa-
rant l’angioplastie au traitement médical chez les monotron-

culaires et a la chirurgie chez les pluritronculaires.

L’angioplastie coronaire a été introduite a Limoges en
1984. Sa fréquence ne cesse d’augmenter depuis cette date.

Nous rapportons le suivi & 32 mois de moyenne des 500
premiers patients traités grédce a cette technique d’avril
1984 & mars 1990 dans le service de cardiologie du CHU de

Limoges.

Nos objectifs ont été :

- de décrire l’ensemble des angioplasties effectuées

- d’étudier la resténose grdce a la réalisation de
contrdles coronarographiques systématiques au sixiéme mois

- et surtout par une enquéte postale et téléphonique
auprés des patients ou de leur médecin, d’établir le suivi a
long terme de cette population. Nous avons étudié les taux

de mortalité, d’infarctus et de pontages aortocoronaires.

A partir de ces données, nous avons établi des courbes

de survie et de non survenue de ces événements coronariens.
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En 1958, au cours d’une angiographie sur la racine
aortique, SONES et coll. ont observé que le cathéter s’était
sélectivement engagé sur l’artére coronaire et qu’ils obte-
naient ainsi une angiographie coronarienne sélective sans
aucun effet indésirable.

Ce constat a entrainé le développement des techniques

invasives de diagnostic cardiologique :

- En 1964, DOTTER et JUDKINS ont eu l’idée de comprimer
1’athérome artériel iliofémoral a 1l’aide de cathéters
coaxiaux, de calibre croissant, passés a travers la sténose.
Malgré certains succés, la méthode s’est révélée trop trau-
matisante jusqu’a la mise au point par GRUNTZIG (1973) d’'un
ballonnet gonflable sous forte pression et d’un diametre

externe constant (ballonnet en polyvinyl).

- En 1976, la miniaturisation de ce ballonnet aboutit a
une application expérimentale sur les coronaires au cours
d’une intervention chirurgicale de pontage aortocoronarien

de facon a vérifier l’innocuité de la méthode (14).

- En septembre 1977, GRUNTZIG réalise la premieére
angioplastie coronaire transluminale par voie percutanée
chez un patient souffrant d’angine de poitrine et présentant
une sténose proximale de 1l’interventriculaire antérieure,
bientdt suivi par les équipes de KALTENBACH en Allemagne,

MYLER et STERTZER aux USA.



- En 1979, une premid&re série consécutive de 50 malades

dilatés par voie percutanée a été rapportée.

Les indications sont cependant limitées aux portions
proximales des coronaires jusqu’en 1982, date a laquelle
SIMPSON et coll. ont introduit le systéme de guide souple,
orientable sur lequel peut coulisser le ballonnet.

Depuis, les améliorations ont été sensibles dans le
profil et la composition des ballons rendant accessibles les

sténoses les plus distales.

- En 1982, GRUENTZIG a rapporté une expérience person-
nelle de 1300 ATC, l’étude multicentrique américaine environ

-

2000 ATC, nombre trés largement dépassé a l’heure actuelle.



s

- Premiére angioplastie a Limoges :

avril 1984,

Dr P. VIROT, Dr J.J. DOUMEIX

Nombre d’'ATC FRANCE ETATS UNIS
réalisés par an
1982 527 2 000
1983 1 200 39 000
1984 2 200
1987 10 000 150 000 a 195 000
1990 20 000 > 450 000
Prévisions 1992 21 000 560 000
Remarque : Parallélement le nombre de centres en France

réalisant des
a 120

en 1984

en 1990.

angioplasties est passé de 16
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METHODOLOGTIE




I - MATERIEL

Dravril 1984 a mars 1990, 500 patients ont eu au moins
une angioplastie.

Tous ces patients ont été suivis par leur cardiologue
ou dans le service de cardiologie du CHU de Limoges pendant
les six premiers mois aprés l’angioplastie, ceci dans un
but : le dépistage de la resténose.

Cette premiére partie du suivi sur six mois constitue
1’étude prospective de notre travail.

Les données cliniques, ergométriques, angiographiques
et les résultats de l’angioplastie sont introduits dans un
fichier archivé au moment de chaque angioplastie.

Les patients sont systématiquement convoqués par cour-
rier pour le contrdle angiographique au sixiéme mois. Leur
médecin ou leur cardiologue est prévenu de ce mode de sur-
veillance.

Le suivi ultérieur a été réalisé par courrier ou par

téléphone de facon rétrospective.

IT - METHODE

1 - Premiére partie du suivi : ETUDE PROSPECTIVE

Lors de la réalisation d’une angioplastie, la nécessité
de la surveillance clinique ergométrique et angiographique

est exposée au patient qui regoit pour cela un formulaire



explicatif.

- La surveillance clinique et ergométrique par épreuves
d’effort mensuelles est réalisée par le cardiologue ayant
adressé le patient ou au sein méme du service de cardiolo-

gie.

- Une coronarographie de contrdle au sixiéme mois est
systématiquement réalisée. Parfois la date de contrdle
angiographique est avancée devant la recrudescence de l'an-

gor ou la positivité de 1l’épreuve d’'effort.

Ainsi, 90 p.100 des patients avec succés primaires de
l’angioplastie ont été contrdlés dans les six premiers mois.
Certains patients n’ont pas eu de contrdle
coronarographique. Les causes en sont diverses : échec
primaire de l’angioplastie, refus du patient, age avance,

survenue de complications vasculaires.

2 - Deuxiéme partie du suivi : ETUDE RETROSPECTIVE

Elle a consisté a retrouver des nouvelles récentes des
patients avec deux impératifs :

- avoir un recul d’au moins six mois pour les angio-
plasties les plus récentes

- pour tous, avoir une date de dernieéres nouvelles au

dela du 31 juillet 1990.



Cette étude s’est déroulée d’aolit 1990 a aodt 1991.

Nous avons procédé de la maniére suivante :

- Les 500 dossiers sont consultés pour rechercher les
éveénements cardiaques : infarctus, pontage aortocoronarien,
nouvelle angioplastie, déces.

- La date a laquelle le patient a été wvu pour la
derniére fois est notée. Si celle-ci répond aux deux impéra-
tifs précédents, le dossier est réarchivé.

- Si celle-ci est antérieure au 31/07/90, l’adresse, le
numéro de téléphone du patient ainsi que le nom du médecin
traitant et du cardiologue sont notés.

. Un courrier est tout d’abord adressé au patient
comportant un questionnaire (il a pour but essentiel 1’étude
de la survie).

. Si aucune réponse n’est retournée au bout d’un
mois, le patient est contacté par téléphone dans la journée
ou le soir jusqu’a obtention d’une réponse.

. Enfin, en l’absence de réponse, le médecin ou le

cardiologue est contacté par téléphone.

- Ainsi, la date des derniéres nouvelles a pu étre
obtenue pour 193 patients au sein du dossier médical.
227 courriers ont été adressés aux autres patients et

ont permis d’obtenir 189 réponses.



92 communications téléphoniques auprés des patients ont
été réalisées.
26 médecins ont di finalement &tre contactés pour

recueillir ce suivi.

III - RESULTATS DU SUIVI RETROSPECTIF

Au 31 juillet 1990, nous avons des nouvelles pour 498
des 500 patients.

Deux patients sont perdus de vue : 0,4 p.100.

- Mr B... a été suivi jusqu’au 53&me mois aprés sa
premidre angioplastie et a déménagé dans le sud de la
France.

- Mr H... n’a été suivi que huit mois aprés son angio-

plastie.

Le recul moyen est de 32 mois (extrémes : 6-85 mois).

IV - ANALYSE STATISTIQUE DES DONNEES

La survie et la survenue des événements sont étudiés
selon la méthode des courbes actuarielles.
Les comparaisons de deux courbes actuarielles sont

effectuées selon la méthode de Logrank.



La comparaison de deux groupes de valeurs qualitatives

est faite selon la méthode du CHIZ2.
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ETUDE ANALYTIQUE

Nous décrivons l’ensemble des 500 premiéres procédures
d’angioplastie réalisées sur les 500 patients suivis.

Les redilatations feront l’objet d’un chapitre a part.

I - DESCRIPTION DU COLLECTIF

1 - Sexe
97
FEMMES
403
HOMMES
SEXE
2 - Age
<40 ans| 40-49 50-59 60-69 70-79 |>80 ans
ans ans ans ans
Nombre
total 22 66 141 206 63 2
Femmes 0 4 18 60 15 0
Hommes 22 62 123 146 48 2
18 p.100 69 p.100 13 p.100




La fourchette 50-69 ans contient le plus de patients.

Le nombre de sujets de 65 ans ou plus est important :

-

169 patients. L’Age supérieur ou égal a 70 ans représente

13 p.100 des patients.

Ce groupe de patients "dgés" sera plus largement étudié

par la suite.

3 - Année d’'examen

04/84| 85 86 87 88 89 01/90 | TOTAL
ANNEES 12/84 03/90
Nbre de
patients 6 25 40 98 123 168 40 500
par an
Nbre ATC 6 28 48 hie By 164 232 72 667

Les années 84 et 90 sont tronquées. Les derniers

patients inclus dans notre étude ont eu leur premiére ATC en

mars 90.

Le nombre d’angioplasties pratiquées dans le labora-

toire augmente d’année en année.



NOMBRE D'ANGIOPLASTIES
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ACTIVITE DU LABORATOIRE D'HEMODYNAMIQUE
D'AVRIL 1984 A DECEMBRE 1991

300 -

200

100

84 85 86 87 88 89. 90 91
ANNEES



II - DONNEES CLINIQUES

1 - Antécédents cardiovasculaires

Nous avons pris en compte deux antécédents cardiaques
pouvant jouer un rbéle pour le pronostic des patients a long
terme :

- les infarctus du myocarde précédant le geste d’angio-
plastie de plus d’un mois : 11 p.100 des patients

- l'existence préalable de pontages aortocoronariens :

3 p.100 des patients.

HOMMES FEMMES TOTAL
IDM > 1 mois 52 8 60
PAC avant
ATC 10 5 15

Sur les 15 patients pontés avant l’angioplastie, seule-
ment six ont eu une dilatation sur un pontage. Les autres

ont été dilatés au niveau de l’artére native.

2 - Indications cliniques des 500 premiéres

angioplasties

Nous avons retenu comme indication la symptomatologie

principale survenue dans le mois précédant la premiere ATC.

ANGOR STABLE 152 patients

ANGOR INSTABLE 177 patients



INFARCTUS J2—J30

INFARCTUS < Jq 33 patients

138 patients

%

A. STABLE A. INSTABLE IDM J1 IDM J2 J30

INDICATIONS CLINIQUES

Parmi ces 500 premiéres angioplasties :
- 82 angioplasties sont réalisées aprés thrombolyse
intraveineuse :
Nous avons noté l’emploi de thrombolytiques intravei-
neux sans préciser de quel agent il s’agissait.
3 thrombolyses ont eu lieu pour une menace
d*infarctus.
79 pour un infarctus évolutif : dans 13 cas,

elle précédait l’angioplastie de 24 heures au plus.

- 52 angioplasties ont été réalisées en urgence :



33 fois pour un infarctus évolutif datant de
moins de 24 heures

12 fois pour un angor instable

7 fois pour un infarctus datant de plus de 48

heures.

Au total, l’infarctus et l’angor instable représentent
les principales indications : 70 p.100. La moitié des
infarctus ont regu une thrombolyse intraveineuse. 15 p-.100
des angioplasties pour infarctus ou angor instable sont

réalisées en urgence.

IITI - DONNEES PARACLINIQUES

1 - Données ergométriques

Dans notre série, l’angioplastie pour angor instable et
aprés infarctus récent prédomine expliquant le faible nombre

de tests d’'effort réalisés.

- Epreuve d’effort sur bicyclette ergométrique :
170 patients ont eu un test sur bicyclette avant
l’angioplastie soit 34 p.100 des patients.
156 tests sont pathologiques.
14 sont normaux.
Parmi ces patients, la plupart présente un angor

stable.



- Scintigraphie au thallium 201
Au début de notre expérience, la majorité des patients
ont réalisé une scintigraphie au thallium avant l’angioplas-
tie afin de permettre un suivi par cet examen.
72 patients sont concernés.
Dans 68 cas, il est pathologique.
Dans cing cas, il ne présente pas d’anomalie.
Cet examen est actuellement rarement pratiqué avant la

premiére angioplastie.

2 - Données coronarographiques

Ont été notés pour chaque patient : le nombre de troncs
coronaires atteints et la présence d’une ou plusieurs zones

akinétiques a l’angiographie ventriculaire gauche.

- Nombre de troncs atteints :

IVA 199
MONOTRONCULAIRES 326 CD 88
CX 39

BITRONCULAIRES 142

TRITRONCULAIRES 32




TRITRONCULAIRES

BITRONCULAIRES

MONOTRONCULAIRES
IVA: 61%
CD: 27%
CX: 12%

NOMBRE DE TRONCS ATTEINTS

une sténose du tronc coronaire gauche

plus de 50 p.100 a été retrouvée chez six patients

(TCG) de

(deux

bitronculaires - quatre tritronculaires).

les monotronculaires représentent 65 p.100 de

l’ensemble des patients.

les plus nombreux :

61 p.100.

Les monotronculaires de 1’IVA sont

- Visualisation d’une ou plusieurs AKINESIES :

ANTERIEURE isolée

INFERIEURE isolée

LATERALE isolée

ANT. + INF.

ANT. + LAT.

INF. + LAT.
Au total, 154

chez 143 patients.

associées
associées

associées

zones akinétiques

62
61
1.l

ont été wvisualisées
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IV - LA PREMIERE ATC

1 - Les territoires dilatés

Chacun des 500 patients a eu une angioplastie dans un

ou plusieurs territoires coronaires dilatés.

- un seul territoire coronaire dilaté : 89,8 p.100

Nbre de patients p.100
IVA 259 51,8
CD 118 23,6
CX 66 13,2
PONTAGE SAPHENE 6 152

- deux territoires coronaires dilatés : 9,6 p.100

Nbre de patients p.100
TCG 1 0,2
IVA + CD 13 2,6
IVA + CX 23 4,6
CD + CX 11 2,2

- trois territoires coronaires dilatés : 0,6 p.100
Nbre de patients p.100

IVA + CD + CX 3 0,6
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TERRITOIRES DILATES

IVA +CD + CX
TCG

CD +CX
IVA + CX

IVA +CD

PAC

CX

0

IVA

dilaté ;

4-.--53

]
& 1

- . —— T -
10 100 1000

NOMBRE D'ANGIOPLASTIES

Le plus souvent un seul territoire coronaire est

90 p.100 des patients dont 16,5 p.100 ont plu-

sieurs sites concernés par la procédure.

2 - Le nombre de segments dilatés

- Par procédure

NOMBRE DE| p. 100
PATIENTS
1 segment 315 75
2 segments 99 19,8
3 ou plusieurs
segments 26 BiyD

Moyenne : 1,3 segments par procédure.
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25 p.100 des procédures concernent plusieurs sites dans

59 p.100 des cas sur le méme tronc coronaire.

- Par tronc coronaire
Le nombre de segments coronaires dilatés est sensible-

ment le méme quel que soit le tronc coronaire étudié.

TOTAL IVA CD CX TCG PAC
Nombre de
troncs dilatés 553 298 145 103 1 6
Nombre de
segments dilatés 657 361 172 115 1 8
Nombre de segments
dilatés par tronc 1,18 1,21 1,18 1,11 1 1,33
3 - Type d’angioplastie
NOMBRE DE
NOMBRE DE TRONCS NOMBRE DE P.100
SEGMENTS | ATTEINTS PATIENTS
1 segment MONO 272 54,4
1 segment PLURI 103 20,6
Plusieurs
segments MONO 54 10,8
Plusieurs
segments PLURI 71 14,2




MONO-MONO
MONO-PLURI
PLURI-MONO
PLURI-PLURI

NEEN

TYPE D'ANGIOPLASTIE
(NBR DE SGMENTS DILATES-NBR DE TRONCS ATTEINTS)

Les procédures multiples ne concernent pas seulement

des pluritronculaires.

ques chez des pluritronculaires.

20,6 p.1l00 des procédures sont uni-

- Les angioplasties multiples concernant les pluritron-

culaires.

IVA

CD

CX

IVA + CD
IVA + CX

CD + CX

IVA + CD + CX

PAC

Chez ces

13

ig
23

11

20 : plusieurs dilatations

sur un seul tronc

51 : plusieurs troncs

coronaires dilatés

patients pluritronculaires, la procédure a

comporté la dilatation de plusieurs segments sur un méme



tronc chez 20 patients et sur plusieurs troncs chez 51

patients.

4 - Les occlusions coronaires

Nous avons séparé les occlusions coronaires en trois

catégories :

- les occlusions trés récentes correspondant a un
infarctus ou un syndrome de menace évolutif datées a moins

de 24 heures : n = 32

- les occlusions plus anciennes remontant, d’aprés les

événements cliniques, entre deux jours et six mois : n = 41

- les occlusions datant de six mois ou plus : n 13.

Pour ces patients, les résultats primaires de l'angio-

plastie et la resténose seront précisés.

5 - Techniques particuliéres

Ont été notés :

- l’emploi simultané de deux guides souples pour 22
procédures en raison de la présence de collatérales impor-
tantes proches de la sténose dilatée (199)

- la nécessité de l’emploi de streptokinase intracoro-

naire chez 17 patients



- l'utilisation préventive de la contrepulsion intra-
aortique chez deux patients

- l’utilisation & quatre reprises d’un cathéter de
perfusion afin de maintenir un débit coronaire satisfaisant

en attente d’un pontage aortocoronarien en urgence.

Par contre, certaines techniques n’ont pas été utili-
sées lors de ces 500 premiéres angioplasties.

Ce sont :

la pose de stent coronaire

la technique d’athérectomie

la mise en place de ballon de perfusion

la technique du "kissing balloon" (utilisation de

deux ballons simultanément).



V - RESULTATS IMMEDIATS

A - Le succés primaire

Le succés primaire est défini a la fin de la procédure
comme le bon résultat angiographique de toutes les lésions
dilatées dont le calibre devient inférieur a 50 p.100, sans
complication.

Le succés clinique est le maintien de ce bon résultat
sans complication pendant 48 heures.

Le succés de l’angioplastie n’est pas toujours complet,
il est considéré comme partiel pour 14 patients ; le cas le
plus typique est celui d’une angioplastie sur deux sites :
un site concernant un tronc principal (tel 1’IVA proximale)
et un deuxiéme site concernant une collatérale, ou un tronc
de calibre moindre ou en zone de nécrose. La réussite de
l’angioplastie au niveau du premier site et 1’échec au
niveau du second sans complication (infarctus) seront par-
fois classés parmi les succés dits "partiels" de 1l’angio-
plastie coronaire. La procédure est ici globalement "posi-

tive" pour un patient donné.



1 - Taux global

Nous obtenons un succés primaire pour 422 procédures
sur 500 soit un taux global de succés primaire de 84,=
p.100. Parmi eux 14 succeés ne sont que "partiels". Nous
avons inclus dans le calcul de ce taux toutes les lésions
"tentées" (y compris les occlusions chroniques dont on saitz

que le taux de succés primaire est faible).

%

100 A

SUCCES ECHECS
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2 - Taux en fonction des années

- Année par année

ANNEES Nbre d’ATC|Nbre de SUCCES PRIMAIRES d'ggﬁgcs
1984 6 6 0

Tiess | s | T e
1986 | P YO BT
Tlesr | s | e | s
Tless | 123 | 1o T e
Tless | 1es | 1ae | a2
Tleso | a0 | TTTTTae T
‘roran | so0 | s22 | 18

Nombre de succés primaires par année

p < 0,001

84 85 86 87 88 89 90 ANNEES

TAUX DE SUCCES PRIMAIRES EN FONCTION DES ANNEES
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- Selon les périodes

Nbre
ANNEES Nbre d’ATC|Nbre de SUCCES PRIMAIRES| d’ECHECS

1984

169 130 33
1987
1988

331 292 38
1990

Nombre de succés primaires

Période 1984-1987 comparée a la période 1988-1990

%

p < 0,001

100
|

80

%
F
i
W3
o
Lo
tr
o

60

40 -

20 A

84-87 88-90 ANNEES

TAUX DE SUCCES PRIMAIRES SELON LES PERIODES

Le nombre d’angioplasties s’accroit rapidement depuis
1984. I1 existe une aﬁélioration trés significative du taux
de succés primaires entre les 169 premiéres procédures
réalisées entre 1984 et 1987 et les 331 procédures suivantes

de 1988 a 1990.
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La différence reste significative si l’on considére les
292 premiéres ATC de 1984 a 1988 comparées aux 208 dernieres

de 1989 a 1990.

3 - Taux selon le sexe

Nbre de SUCCES Nbre
SEXE Nbre d’ATC PRIMAIRES d’ECHECS
Femme 97 79 18
Homme 403 343 60

Nombre de succés primaires selon le sexe

%

100 NS

80 A

60

40 A

20

HOMMES FEMMES

TAUX DE SUCCES PRIMAIRES SELON LE SEXE

La différence n’est pas significative.
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4 - Taux selon 1’age des patients

AGE (ANS) |Nbre d’ATC|Nbre de SUCCES PRIMAIRES d'ggﬁgcs

< 40 22 20 2
Teo-as | ee | a3 T s
Tso-ss | 1er | 1e | 2
“eo-ss | 206 | 14 | s
Tcre | es | s T e
e |TTRTTTTTTTLTTTUT

Nombre de succés primaires en fonction de 1’age

p < 0,01

< 40 40-49 50-59 60-69 70-79 > 80 AGE

TAUX DE SUCCES PRIMAIRES SELON L'AGE
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Nbre
AGE(ans) |[Nbre d’'ATC|Nbre de SUCCES PRIMAIRES d’ECHECS

< 50 88 83 5
50-69 347 293 54
> 70 65 46 13

%

100

80

60

40

20

Nombre de succds primaires selon les trois tranches d’age

p < 0,001

< 50 50-69 > 70 TRANCHES D'AGE

TAUX DE SUCCES PRIMAIRES SELON LES TRANCHES D'AGE

Le taux de succés primaires diminue avec 1l’dge des
patients. Aprés 1’Age de 50 ans, les lésions coronaires sont
plus diffuses. Ce constat s’accentue quand on regarde la

tranche des sujets dgés de 70 ans ou plus.
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5 - Taux selon l’indication de l’angioplastie

Nbre de SUCCES Nbre

Nbre d’ATC PRIMAIRES d’ECHECS
Angor stable 152 127 25
“Angor imstable | 177 | 149 | 28
“Infarctus J2-930 | 138 | 120 | 18
Infarctus < 91 | 33 | T |1

Nombre de succés primaires par rapport a 1l’indication

%
NS

100 -

60 -

40 -

20

A. STABLE A. INSTABLE IDM J1 IDM J2-J30

TAUX DE SUCCES PRIMAIRES SELON LES INDICATIONS

Les taux de succés primaires sont équivalents quelle
que soit l’indication. Aucune différence significative n’est
retrouvée pour ces quatre groupes de patients. On remarque
cependant que le taux de succés est moins important pour

l’infarctus a Jl que pour les infarctus au dela de 48

heures.
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6§ - Taux selon le nombre de troncs coronaires

atteints & la coronarographie :

Nbre de SUCCES Nbre
Nbre d’'ATC PRIMAIRES d’ECHECS
Monotronculaire 326 286 40
Pluritronculaire 174 136 38

Nombre de succés primaires par rapport au nombre de troncs
coronaires atteints & la coronarographie

0,
& p < 0,01

100

80

60

40 -

20 -

MONOTRONCULAIRES PLURITRONCULAIRES
TAUX DE SUCCES PRIMAIRES SELON LE NOMBRE
DE TRONCS CORONAIRES ATTEINTS

La différence est significative. Cela tient au fait que
le nombre de lésions dilatées par procédure est nettement

supérieur pour les pluritronculaires : 1,59 versus 1,19
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lésions par procédure. Mais rapporté au nombre de lésions,
le taux de succés est sensiblement le méme dans ces deux

groupes de patients.

7 - Taux selon l’artére dilatée

Nbre
Nbre TOTAL|Nbre de SUCCES PRIMAIRES d’ECHECS
IVA 298 256 42
CD 145 125 20
CX 103 85 18

Nombre de succés primaires selon l’artére dilatée

%

NS
100

80 ~

60 -

40 -

20 A

IVA D CX

TAUX DE SUCCES PRIMAIRES SELON L'ARTERE DILATEE

Il n’'’y a pas de différence significative entre les

différentes artéres dilatées.



8 - Taux selon le nombre de segments dilatés

Nbre
Nbre TOTAL|Nbre de SUCCES PRIMAIRES d’"ECHECS
1 segment 375 308 67
Plusieurs 125 114 11
segments

Nombre de succés primaires
selon le nombre de segments dilatés

%
p <0,02

100

80 -

60

40

20

1 SEGT. > 1 SEGT.

TAUX DE SUCCES PRIMAIRES SELON LE NOMBRE
DE SEGMENTS DILATES

La différence est significative et peut surprendre.
Deux explications viennent éclairer cela : d’abord 60 p.100
des dilatations sur ?lusieurs_segments sont réalisés chez
des monotronculaires et un premier geste réussi encourage

l’opérateur & poursuivre une revascularisation aussi com-



pléte que possible. D’autre part un échec ou un résultat
incomplet lors de la dilatation d’une premiére sténose
engage peu a "tenter" une deuxiéme dilatation sur un second
site : la plupart des échecs sont donc dilatés sur un seul
site et comptabilisés dans les angioplasties uniques. Il
serait intéressant dans ce sens de noter avant l’angioplas-
tie le nombre de sites a dilater prévus dans la méme procé-
dure. On verrait probablement moins de succés lorsque la

décision de dilatation serait prise pour plusieurs segments.



9 - Taux selon le type de dilatation

Nbre Nbre DE SUCCES Nbre
TOTAL PRIMAIRES D’ECHECS
1 segment dilaté - 272 238 34
MONOTRONCULAIRE
1 segment dilaté - 103 70 33
PLURITRONCULAIRE
Plusieurs segments 54 48 6
dilatés-MONOTRONCULAIRE
Plusieurs segments di- T 66 5
1latés-PLURITRONCULAIRE

Nbre de succés primaires en fonction
du type d’angioplastie

%
p < 0,001

1 SEGT. 1 SEGT. >1 SEGT. >1 SEGT.

MONOTR. PLURITR. MONOTR. PLURITR.
TAUX DE SUCCES PRIMAIRES SELON LE TYPE D'ATC



Le taux de succéds bas chez les pluritronculaires dila-
tés sur un seul segment coronaire s’explique de la néne
facon que précédemment ; il faudrait prendre en compte le
nombre de segments & dilater "prévu" avant la procédure.

L’important taux de succés chez les pluritronculaires
dilatés sur plusieurs segments est a l’inverse expliqué par

le succés constant sur la premiére sténose abordée.

10 - Taux selon le type de lésion (occlusion ou

sténose) et le nombre de segments dilatés

Nbre Nbre DE SUCCES Nbre
TOTAL PRIMAIRES D’ECHECS
1 segment - 304 265 39
sans occlusion
Plusieurs segments 110 101 9
- sans occlusion
1 seul segment 1H 43 28
occlus
Plusieurs segments 18 13 2
dont une occlusion

Nbre de succés primaires selon le type de lésions
et le nombre de segments dilatés
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%
p <0,001

100 ~

‘3?!

e
)

R R SR

e
1

1 STENOSE > 1 STENOSE 1 OCCLUSION >1 OCCLUSION

TAUX DE SUCCES PRIMAIRES SELON LE TYPE DE LESION
ET LE NOMBRE DE LESIONS TRAITEES

Nous voyons ici apparaitre trés nettement que le succes
primaire de l’angioplastie en cas de sténose est trés supé-
rieur a celui de 1’ATC des occlusions coronaires : 87 p.100

vs 61 p.100 ; la différence est treés significative p <0,001.

11 - Taux selon le type de lésion coronaire

Nbre Nbre DE SUCCES Nbre

TOTAL PRIMAIRES D’ECHECS
Sténoses 414 366 48
Tocolusions < 26 n | 3z | 22| 10
Tocclusions 48n-6 mois | 41 | 27 | 1
“oeeluaisns > © more | 13- | 71 | &

Nombre de succés primaires selon
le type de lésions coronaires abordées



% p < 0,001

STENOCSE OCCLUSION OCCLUSION OCCLUSION

<24 H 48 H-6 MOIS > 6 MOIS
TAUX DE SUCCES PRIMAIRES SELON LE TYPE DE LESION

Le pourcentage de succés primaires en cas d’occlusion
coronaire est significativement plus bas et plus l’occlusion

est ancienne, plus le risque d’échec est important.

Nbre Nbre DE SUCCES Nbre

TOTAL PRIMAIRES D’ECHECS
Sténoses 414 366 48
Occlusions 86 56 30

Nombre de succés primaires dans les sténoses
par rapport a celui des occlusions
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Y% p < 0,001

100

80

60

40

20

STENOSE OCCLUSION

TAUX DE SUCCES PRIMAIRES DES STENOSES
PAR RAPPORT AUX OCCLUSIONS

Au total, 88 p.100 des sténoses sont dilatées avec

succés contre seulement 65 p.100 des occlusions : p < 0,001.

12 - Taux selon les circonstances de l'’angioplastie
Nbre Nbre DE SUCCES Nbre
TOTAL PRIMAIRES D/ECHECS
Angioplastie en urgence 52 38 14
Angioplastie programmée 448 384 64

Nombre de succés primaires selon les circonstances
de l’angioplastie
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p <0,02

100
80 :
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URGENCE PROGRAMMEE

TAUX DE SUCCES PRIMAIRES SELON LES CIRCONSTANCES
DE L'ANGIOPLASTIE

L'angioplastie en wurgence pour infarctus ou angor
instable ou angor post-infarctus a un taux de succés signi-
ficativement plus bas qu’en cas d’angioplastie programmée
(angor refroidi par le traitement médical).

Les taux de complications aigués de 1l’angioplastie en
urgence sont aussi plus importants.

L’angioplastie en wurgence a des indications mieux

précisées actuellement.
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13 - Taux aprés thrombolyse comparé au taux dans les

infarctus non thrombolysés par voie veineuse

Nbre Nbre DE SUCCES Nbre

TOTAL PRIMAIRES D’ECHECS
ATC aprés thrombolyse 82 76 6
Infarctus sans 82 71 21
thrombolyse

Nombre de succés primaires aprés thrombolyse
comparé a celui des infarctus sans thrombolyse
intraveineuse.

%
p <0,01

100 y

THROMB. NON THROMB.

TAUX DE SUCCES PRIMAIRES APRES INFARCTUS
THROMBOLYSES COMPARE AUX NON THROMBOLYSES

Aprés thrombolyse intraveineuse, le taux de succeés
primaires est significativement plus é&levé en cas d’angio-

plastie différée.



B - Complications

1l - Introduction

Les événements techniques sont fréquents. Ils survien-
nent chez 26 p.100 des patients (n = 121).

Ils aboutissent & un échec de la procédure d’'angio-
plastie pour 15,6 p.100 de l’ensemble des patients (n = 69).
57 p.100 de ces événements finissent donc par un échec de

l’angioplastie.

2 - Evénements techniques survenant dans le dérou-

lement de l’'angioplastie

- Echec de franchissement de la sténose ou de l’occlu-
sion par le guide flexible : 34 cas sont retrouvés.

- Echec de passage du ballon d’angioplastie a travers
la sténose ou l’occlusion. Nous retrouvons 18 patients. Un

seul patient a été ponté en urgence.

- Apparition d’une dissection importante : chez 34
patients, un aspect net de dissection est retrouvé.

. Quatre procédures sont suivies d’un pontage en
urgence dont trois aprés mise en place d’un cathéter de
perfusion.

. 20 dissections sont traitées efficacement par

des gonflages répétés et prolongés.



. 10 aboutissent & un échec final de la procédure

avec ou non occlusion du vaisseau dilaté.

- Survenue d’une occlusion coronaire transitoire pen-
dant la procédure. Nous avons noté 29 cas :
. 1 patient sera ponté en urgence du fait d’un
aspect de dissection typique menagante associée.
. 26 lésions sont reperméabilisées avec succés

. 2 procédures aboutissent a des échecs.

- Survenue d’une occlusion persistante chez 31 patients

parmi lesquels neuf patients sont pontés en urgence.

- Survenue de troubles du rythme ou de conduction
grave. Nous avons noté 12 cas :

. Pour 3 patients, la survenue d’une autre compli-
cation coronaire nous décide a réaliser un pontage eéen
urgence

. 4 patients décéderont précocément

. 5 patients sont traités avec succes.

Ainsi nous avons dénombré sur 500 angioplasties 173
événements techniques. Ces événements compliquent 1’angio-
plastie de 121 patients.

Beaucoup de ces événements sont associés et se suivent
en cascade chez un méme patient. (Dissection et occlusion
transitoire ou occlusion persistante. Echec de passage du

guide ou du ballon et survenue d’une occlusion de l’artére).



Pour les 121 patients, on dénombre :
- 62 succés finals de la procédure d’angioplastie dont
10 ne sont que partiels

- et 69 échecs de l’angioplastie coronaire.
A ces échecs de l'angioplastie, on doit ajouter neuf
patients présentant une sténose résiduelle supérieure a 50

p.100 du lit vasculaire en fin de procédure.

3 - Echecs finals de l’angioplastie

Nous retrouvons 78 échecs sur 500 premiéres procé-
dures : 15,6 p.100.

- 22 échecs simples de passage du guide

- 9 échecs simples de passage du ballon d’ATC

- 9 sténoses résiduelles > 50 p.100 de la lumieére
artérielle

- 5 dissections étendues non occlusives

14 occlusions coronaires

10 PAC en urgence

9 décés dans les premiéres 48 heures.

Parmi ces échecs, trois infarctus du myocarde survien-

nent d’emblée.



11,5 %

28,2 %
12,8 %

0
1r.8% 11,5 %

ECHEC GUIDE
ECHEC BALLON
ST. RESIDUELLE
DISSECTION
OCCLUSION

PAC URGENT
DECES

6,4 % 11,5 %
ECHECS FINALS DE L'ATC

(I e 9 [

Nous avons séparé

- les échecs de l’angioplastie non compliqués de pon-

tage aorto-coronaire en urgence, infarctus ou décés ; ces
échecs correspondent & la présence de sténoses résiduelles
ou de sténoses inchangées aprés les différentes manoeuvres
lors de la tentative d’angioplastie. Certains de ces

patients bénéficieront d’un pontage aorto-coronaire différé.

- les échecs compliqués de l’angioplastie comprennent

les pontages aorto-coronaires en urgence, les infarctus du
myocarde secondaires et les décés. Sont aussi classées dans

cette catégorie les complications coronaires angiographiques



aboutissant & l’occlusion totale de l’artére dilatée en fin

de procédure sans infarctus du myocarde.
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121 dilatations
avec événement(s) technique(s

2\

43 SUCCES FINALS 78 ECHECS
de la PROCEDURE t//////////////// \\\\\\\\\\\\\
43 ECHECS 35 ECHECS
NON COMPLIQUES COMPLIQUES

22 ECHECS
GRAVES
10 PAC Urgents
3 Infarctus
9 Déceés

13 ECHECS
PAR OCCLUSIONS
sans CONSEQUENCE
GRAVE



4 -~ Déceées immédiats

- Ces neuf décés concernent trois femmes et six
hommes d’dge moyen 65 ans (extréme 40-77).

- Sept ont présenté un infarctus avant 1’angio-
plastie.

- La symptomatologie motivant la dilatation est
dans deux cas un nouvel infarctus dans un autre territoire
et dans sept cas un angor instable.

- Six angioplasties sont ainsi réalisées en
urgence.

- L’artére dilatée est cing fois 1'IVA, trois fois
la circonflexe proximale et une fois la coronaire droite
dans son premier segment.

- L’angioplastie est compliquée :

. quatre fois d’occlusion
. cing fois le guide ou le ballon ne peut franchir
l’occlusion.

- Une thrombolyse intracoronaire a été utilisée
chez quatre patients sans succeés.

- Les causes de décés sont :

. cing chocs cardiogéniques
. deux décés par trouble du rythme grave

. deux décés par dissociation électromécanique.
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LES DECES ( Tableau I)
DATE
PATIENTS| AGE |SEXE mois/ ANTECEDENTS SYMPTOME
année
1 59 M 07/86 IDM. Ant. Angor IV
2 67 M 02/87 IDM. Inf. IDM. Ant
3 40 M 01/87 IDM. Ant. IDM. Lat
4 66 M 07/86 Menace Ant. Angor IV
5 70 F 04/89 0 Angor IV
avec IVG

6 73 F 05/89 IDM. Ant Angor IV
7 72 F 01/89 IOM. Inf. Angor IV
8 71 M 04/85 IDM. Inf. Lat| Angor IV
9 63 M 01/86 IDM. Inf. Angor IV

F : Féminin

M : Masculin

IDM. Inf. : Infarctus dans le territoire inférieur

IDM. Ant. : Infarctus dans le territoire antérieur

IDM. Lat. : Infarctus dans le territoire latéral

VG : Insuffisance ventriculaire gauche
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LES DECES (Tableau II)

NOMBRE DE| ARTERE INCIDENT ETAT DE CAUSE DE
PATIENTS| TRONCS DILATEE| ACCIDENT L'ARTERE DECES
ATTEINTS DE L'ATC
1 1 IVA My Echec Occluse FV
franchis.
2 2 IVA Prox Echec Occluse Choc
franchis. cardiog.
3 2 Cx Prox Echec Occluse Choc
franchis. cardiog.
4 1 IVA My |Dissection|Occlusion Choc
Occlusion du TCG cardiog.
5 1 IVA Prox Echec Occluse Choc
franchis. cardiog.
6 3 Cx Prox|Occlusion Occluse Arrét
card. FV
7 3 IVA Prox Echec Occluse |Dissoc.
franchis. Electro-
mécanique
8 1 Cx Prox|Occlusion Occluse Choc
cardiog.
9 2 CDI Thrombose Occluse |[Dissoc.
Occlusion Electro-
Mécanique
TCG : Tronc coronaire gauche
IVA : Artére interventriculaire
CX : Artére circonflexe
CD : Artére coronaire droite
Prox : Proximale
My : Moyenne

Echec franchis. :

Echec de franchissement de

par le guide ou le ballon d’angioplastie
Fibrillation ventriculaire
: Choc cardiogénique

FV
Choc

cardiog.

la sténose



Récit des neuf décés précoces.

- Mr B... a 59 ans

Il présente en juin 1986 un infarctus du myocarde
inaugural dans le territoire antérieur thrombolysé.

Il est hospitalisé en juillet 1986 pour une menace
d’extension de cet infarctus antérieur. Le traitement
médical maximal ne permet pas de stabiliser la situation.

Une coronarographie est réalisée en urgence : le réseau
droit est normal ainsi que 1l’artére circonflexe. L'IVA
moyenne est occluse.

Une angiographie de désobstruction est décidée dans la
foulée. Le guide ne peut franchir 1l’occlusion coronaire
malgré 1’emploi de streptokinase in situ. Brutalement, le
patient présente une fibrillation ventriculaire irrécupé-
rable malgré les manoeuvres de réanimation. Il décéde dans

la salle de cathétérisme.

- Mr B... a 67 ans au moment de l’angioplastie. Il a

présenté plusieurs années auparavant un infarctus inférieur
non compliqué. Son état coronarien est stable depuis cet
épisode.

Ses antécédents sont lourds : phlébite avec embolie
pulmonaire et pose d’un clip cave, implantation d’un pace
maker.

Il est adressé dans le service en février 1987 par son
médecin pour un tableau d’infarctus antérieur évolutif avec

constitution d’un état de choc cardiogénique.



La coronarographie réalisée en wurgence révéle une
occlusion de 1’IVA proximale. La streptokinase in situ
s’avére inefficace.

Une angioplastie de désobstruction échoue car le guide
ne peut franchir l’occlusion coronaire.

Le patient décéde rapidement de choc cardiogénique

réfractaire a la thérapeutique.

- Mr C... a 40 ans au moment de l’angioplastie. Il

présente dans la premi&re semaine du mois de janvier 1987 un
infarctus antéro-apical inaugural et thrombolysé
précocément.

Il est admis en soins intensifs le 28 janvier 1987 pour
un nouvel infarctus dans le territoire latéral.

La coroﬁarographie réalisée le 29 janvier montre une
sténose de 1’'IVA moyenne et une occlusion de la circonflexe.

Une angioplastie de la circonflexe est décidée dans la
foulée. Le guide ne peut franchir l’occlusion de la circon-
flexe malgré l’emploi de streptokinase in situ.

Le patient décéde moins de 24 heures aprés la procédure

dans un tableau de choc cardiogénique.

- Mr D... a 66 ans au moment de l’angioplastie.

Début juin 1986, surviennent des douleurs thoraciques
angineuses invalidantes. L’épreuve d’effort et la scinti-
graphie au thallium montrent une ischémie dans le territoire
antérieur. Le patient est admis aux soins intensifs pour un

nouvel épisode de douleur.



La coronarographie est réalisée le 8 juillet apres
stabilisation par le traitement médical.

La ventriculographie retrouve une fonction ventricu-
laire gauche normale. Une sténose de 1’IVA moyenne de 90
p-100 est a l’origine des symptdmes. Le réseau droit est
normal ainsi que la circonflexe.

Une angioplastie est débutée dans la foulée. Aprés la
premiére inflation, une dissection importante de 1’'IVA est
notée. Trés rapidement celle-ci se complique d’une occlusion
coronaire. La reperméabilisation ne peut é&tre obtenue et
l’équipe chirurgicale en attente est prévenue de la néces-
sité de réaliser un pontage aortocoronaire en urgence.

Avant le départ au bloc opératoire survient un bloc
auriculo-ventriculaire complet nécessitant la mise en place
d’une sonde d’entrafnement électrosystolique.

Puis les événements s’enchafinent trés rapidement : un
état de choc survient et une ventilation assistée est vite
nécessaire.

Le contréle coronarographique montre alors une occlu-
sion compléte du tronc coronaire gauche (probablement par
dissection rétrograde).

Le patient décéde en salle de cathétérisme de choc

cardiogénique.

- Mme H... a 70 ans au moment de l’angioplastie.

En mars 1989, elle présente plusieurs poussées d’insuf-
fisance cardiaque gauche accompagnées de douleurs thora-

ciques typiques.



Elle nous est adressée pour une coronarographie
diagnostique alors que son état fonctionnel est stable.

La coronaro-ventriculographie est réalisée le 13 mai.
La fonction ventriculaire gauche est normale. Il existe une
sténose trés serrée de plus de 90 p.100 de 1’IVA proximale.
La coronaire droite et la circonflexe sont normales.

Une angioplastie est réalisée dans la foulée. Le pas-
sage du guide ne pose pas de difficulté. Par contre, le
ballon ne peut franchir la sténose.

Peu apré&s ces manoeuvres, survient une douleur thora-
cique et la coronarographie confirme une occlusion du
vaisseau.

Treés rapidement, survient un bloc auriculo-
ventriculaire complet nécessitant la mise en place d’une
sonde d’entrainement électrosystolique.

La patiente passe brutalement en collapsus et décéde

quelques minutes aprés en salle de cathétérisme.

- Mme R... a 77 ans au moment de l’angioplastie.

Elle présente le 20 avril 1989 un infarctus antérieur
qui, vu trop tardivement, n’a pas bénéficié d’une thrombo-
lyse.

Elle est adressée pour coronarographie dans le cadre
d’un angor post-infarctus avec ischémie dans le territoire
latéral. Ces douleurs sont résistantes au traitement médical

maximal.



Devant ce tableau, il est décidé de réaliser la
coronaro-ventriculographie en urgence : la fonction ventri-
culaire gauche est altérée ; on note une akinésie antéro-
apicale.

Il existe une sténose trés serrée de 1’'IVA moyenne, une
occlusion de la coronaire droite et une sténose sub-totale
de la circonflexe.

Dans ce contexte de douleurs récidivantes, une angio-
plastie dans la foulée de la circonflexe est débutée.

Les premiéres inflations ne permettent pas d’obtenir un
résultat satisfaisant. Il survient peu aprés une occlusion
totale de la circonflexe.

Quelques minutes aprés, la patiente présente un arrét

cardiaque irréversible.

- Mme V... a 72 ans au moment de l’angioplastie.

Elle a présenté en 1986 un infarctus dans le territoire
inférieur non compliqué. Depuis son infarctus, aucune
douleur n’avait géné la patiente jusqu’en décembre 1988.

Devant 1l’aggravation rapide de cet angor en janvier
1989, son cardiologue l’adresse dans le service pour réa-
liser une coronarographie.

Celle-ci est effectuée 1le 31 Jjanvier 1989. La
ventriculographie montre une akinésie inférieure en rapport
avec la nécrose ancienne. La coronaire droite est occluse
ainsi que la circonflexe. Le tronc coronaire gauche comporte
une sténose de 60 p.100. L’IVA proximale présente une

sténose serrée a 90 p.100.



Pendant cet examen, survient une occlusion de 1’'IVA
proximale avec tableau clinique et électrique de nécrose
étendue antérolatérale.

Il est décidé de tenter de désobstruer en urgence cette
artere.

Malheureusement, le guide ne peut franchir la lésion.

Plusieurs épisodes de fibrillation ventriculaire
surviennent, nécessitant autant de chocs électriques.

Un état de choc apparait avec dissociation électro-
mécanique.

Le décés est dii a un accident de la coronarographie
probablement par dissection d’une plaque d’athérome. Cette

patiente aurait bien entendu été adressée au chirurgien.

- Mr V... a 71 ans au moment de l’angioplastie.

~

Il présente depuis trois & quatre ans un angor d’effort
stabilisé par traitement médical.

Il est adressé dans le service pour le bilan coronaro-
graphique d’un infarctus inférieur et latéral survenu le 2
avril 1985. Depuis cet infarctus, des douleurs sont
réapparues faisant craindre une extension.

La coronaro-ventriculographie est effectuée le 16 avril
1985 : la ventriculographie montre une akinésie inférieure
et latérale. L’'IVA et la coronaire droite sont normales. La
circonflexe est dominante et présente une sténose proximale

de 95 p.100.



Une angioplastie est décidée dans la foulée. Apres
plusieurs inflations, survient une occlusion persistante du
vaisseau impossible a lever.

I1 est décidé de ne pas faire opérer le patient étant
donné la récidive dans un territoire déja atteint.

Le lendemain, est observée une importante élévation
enzymatique. L’état du patient se détériore avec apparition
de signes d’insuffisance ventriculaire gauche et de bas
débit cardiaque.

36 heures aprés 1l’angioplastie, il est nécessaire
d’intuber et de ventiler le patient. Il décéde dans les 12
heures qui suivent le choc cardiogénique soit un peu moins

de 48 h aprés l'’angioplastie.

- Mr D... a 69 ans au moment de l’angioplastie.

Il présente depuis 1984 un angor stabilisé par le
traitement médical.

Durant le mois de janvier 1986, cet angor s’aggrave
rapidement. L’épreuve d’effort réalisée par son cardiologue
est nettement positive.

Il est adressé dans le service pour le bilan coronaro-
graphique d’une nécrose minime survenue le 14 janvier 1986.

La coronaro-ventriculographie est réalisée le 31
janvier 1986 : la fonction ventriculaire gauche est normale
; aucune séquelle de la nécrose récente n’est retrouvée. On
note une sténose de la circonflexe de 70 p.100 et une

sténose ostiale de la coronaire droite dominante.



Une heure aprés cet examen, apparait un tableau de
nécrose inférieure conduisant & ramener le patient en salle
de cathétérisme. L’injection de 1l’ostium coronaire droit
montre une occlusion trés proximale de cette artéere.

Une angioplastie en urgence est décidée aprés injection
de streptokinase intracoronaire. Le guide peut étre mis en
place sans difficulté majeure.

Le ballon est introduit et plusieurs inflations sont
réalisées. Le résultat parait satisfaisant. Quelques minutes
aprés la procédure, apparait une thrombose puis une occlu-
sion compléte de cette coronaire.

Brutalement survient un épisode de fibrillation ventri-
culaire nécessitant un choc électrique externe puis un bloc
auriculo-ventriculaire. Une sonde d’entrainement é&lectro-
systolique est mise en place. Entre temps, il est nécessaire
d’intuber et de ventiler le patient.

Le patient peut, une fois stabilisé, retourner aux
soins intensifs.

Il est extubé le soir méme sans difficulté. Une nécrose
inférieure avec atteinte importante du ventricule droit se
constitue.

Le patient décéde 36 heures aprés l’angioplastie de

dissociation électromécanique.



4 - Les pontages aorto-coronaires en urgence

Description

Ils concernent en totalité 12 patients soit 2,4 p.100
des patients et 1,8 p.100 de 1l’ensemble des procédures
d’angioplastie.

- 10 sont ~réalisés d’emblée aprés la premiére
angioplastie

- 2 sont réalisés aprés une deuxiéme tentative d’angio-
plastie pour réocclusion précoce, l'un a la huitiéme heure,

l’autre a la 1l7&me heure aprés la premiére procédure.

Ce sont trois femmes et neuf hommes d’&ge moyen 60 ans
(extrémes : 43 - 76) dont deux sont en angor stable et dix

en angor instable avant l’angioplastie. (tableau I)

La coronarographie pré-opératoire retrouve six mono-

tronculaires, cing bitronculaires et un tritronculaire.

L’'angioplastie intéresse six fois 1'IVA proximale, cing
fois 1’IVA dans sa portion moyenne et une fois la coronaire
droite dans son premier segment.

Nous pouvons noter (tableau II) gque toutes les
fractions d’éjection angiographiques sont supérieures ou

égales a 60 p.100, sauf pour le patient n° 5.



Les événements coronariens visualisés pendant les
procédures sont :

- quatre dissections

- cing aspects de thrombose

- deux sténoses résiduelles constatées en fin de procé-
dures précédant 1l’occlusion

- une défaillance du matériel d’angioplastie a favorisé
l’occlusion

- pour deux sténoses trés serrées, le ballon n’a pu
franchir la sténose aprés le passage du guide ; cette

manoeuvre a favorisé l’occlusion totale de l’artere.

La conduite thérapeutique a été dans tous les cas
l’infusion de dérivés nitrés et d’héparine.

Le guide est laissé en place et des inflations plus
prolongées et a basse pression sont réalisées a l'aide du
ballon classique d’angioplastie. Ces manoeuvres ont permis
d’éviter de nombreux pontages en recollant la dissection a

la paroi artérielle chez d'autres patients.

Plusieurs complications sont survenues en salle de
cathétérisme :

- trois patients ont présenté un ou plusieurs épisodes
de fibrillation ventriculaire ayant nécessité un ou
plusieurs chocs électriques externes

- un choc cardiogénique a nécessité un massage cardia-

que a l’arrivée au bloc opératoire



- chez un patient, un ballon de contrepulsion intra-
aortique a été mis en place

- trois fois, un sus-décalage majeur du segment ST est
visualisé

- dans deux cas enfin, une occlusion d’une branche col-

latérale diagonale est survenue.

L’état de l’artére en fin de procédure est un facteur
déterminant pour les suites opératoires.

Chez huit patients, elle reste perméable :

- quatre fois grdce a un cathéter de perfusion

- une fois grlce a un guide laissé en place

- une fois grdce a un ballon classique d’angioplastie
gonflé et dégonflé par intermittence

- deux artéres restent perméables spontanément sans
matériel mis en place.

Chez quatre patients, l’artére est occluse.

Les notions importantes pour cette chirurgie en urgence
résident dans sa rapidité d’éxécution :

- le délai entre le moment de l’occlusion et l’arrivée
au bloc opératoire a été retrouvé pour quatre patients : il
est de 28 a 60 minutes, moyenne : 43 minutes

- de l'arrivée au bloc au début de la CEC s’écoulent de
42 a 121 minutes, moyenne : 76 minutes

- le délai de revascularisation (du début de l'occlu-

sion coronaire & la fin du clampage aortique) varie de 95 a



180 minutes, moyenne : 153 minutes. Ce délai n’est retrouvé
exactement que pour quatre patients.

- la durée d’ischémie chaude (du début de l’occlusion
coronaire au moment du clampage aortique) est en moyenne de

111 minutes.

Les délais de cette chirurgie sont résumés dans le
tableau III. On remarque que les durées de CEC et de clam-

page sont courtes.

En tout, 21 pontages ont été réalisés soit 1,7 pontages
par patient ; le nombre de pontages et les arteéres pontées
pour chaque patient sont décrits dans le tableau IV, de méme
que le type de revascularisation compléte ou incomplete.

Les complications

Nous décrivons :

* T,es infarctus :

On dénombre trois infarctus avec onde Q a l’électro-
cardiogramme, sept infarctus sans onde Q détectés par l7élé-
vation des enzymes cardiaques.

Les séquelles d’infarctus (angiographique ou échocar-
diographique) sont absentes ou trés limitées chez six
patients et modérées (hypokinésie sans akinésie) chez trois
patients. Pour les trois autres patients, une plage
d’akinésie est visualisée.

On remarque d’emblée que presque tous les patients

porteurs d‘un matériel de perfusion ou dont l’artére est



perméable ont des séquelles d’infarctus limitées ou aucune

séquelle.

* TL,es autres complications sont :

- deux pneumopathies nosocomiales (patients n° 1, n® 7)
ayant prolongé la ventilation artificielle

- un épisode d’ischémie aigu& du membre inférieur droit
(patient n® 1, décédé)

- un accident vasculaire «cérébral partiellement
régressif (patient n°® 5)

- la nécessité d’une contrepulsion intra-aortique chez

deux patients pendant plus de 48 heures (patients n* 1, B°

2)s

* La mortalité opératoire est nulle. Mais le patient n’

1 est décédé au 22&me jour postopératoire : il a présenté un
infarctus antérieur étendu et a développé une insuffisance

cardiaque réfractaire au traitement.

Les suites opératoires sont les suivantes :

- la durée moyenne d’intubation est de 2,7 jours

- le séjour des patients en unité de soins intensifs

est en moyenne de huit jours.



Le suivi moyen des 11 patients vivants est de 34 mois

sans événement cardiaque (extrémes : 21 - 61 mois).
Ils sont tous asymptomatiques sauf deux : un présente
un angor stable traité médicalement, l’autre une dyspnée

stade II de la NYHA.



- 87

Tableau I

Données cliniques

AGE SEXE Nbre ATC ANTECEDENTS TYPE
(ans ) INFARCTUS D" ANGOR
1 62 M 1 0 v
2 58 M il 0 IV
3 69 F 1 0 111
4 64 M 1 0 II
5 62 F 1 latéral v
6 60 F 1 0 v
7 69 M 1 0 Iv
8 50 M 2 0 Iv
9 54 M 2 0 Iv
10 43 M 1 0 Iv
11 55 M 1 0 v
12 76 M 1 inférieur v
M = masculin
F = féminin
latéral = infarctus dans le territoire latéral
inférieur = infarctus dans le territoire inférieur
ATC = angioplastie trans-coronaire




Tableau II
Données de la coronaro-ventriculographie

Déroulement de l’angioplastie

ARTERE FRACTION NBRE DE INCIDENTS |MATERIEL
DILATEE D’EJECTION| TRONCS ACCIDENTS |LAISSE EN
(%) ATTEINTS DE L’ATC PLACE
i IVA My 67 2 Thrombose 0
Ballon
2 IVA Prox 78 1 Dissection|classique
Sténose
3 IVA My 72 1 infranch. Guide
Probléme de
4 IVA Prox 83 1 matériel 0
Sténose
5 IVA Prox 55 2 résiduelle 0
6 IVA My 69 2 Thrombose |Cat. Perf
Sténose
7 IVA Prox 79 1 résiduelle 0
8 IVA My 60 1 Thrombose 0
Sténose
9 CDh I 71 2 infranch. 0
10 IVA Prox 79 1 Dissection|Cat. Perf
11 IVA Prox 60 2 Dissection|Cat. Perf
Dissection
12 IVA My 62 3 Thrombose |Cat. Perf
Cat. Perf = cathéter de perfusion
IVA My = artére interventriculaire antérieure dans sa
portion moyenne
IVA Prox = art@re interventriculaire antérieure dans sa
portion proximale
CD I = ler segment de 1l’artére coronaire droite
infranch. = infranchissable

ATC = angioplastie trans-coronaire
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Tableau III

Caractéristiques de la chirurgie (1)

ARTERE EN DELAIS DELAIS DUREE DE DUREE DE
FIN DE OCCLUSION-| ARRIVEE CLAMPAGE LA CEC
PROCEDURE| ARRIVEE BLOC- (min) (min)
BLOC DEBUT CEC
(min) (min)
1 Occ NR 70 22 62
2 P NR 107 30 73
3 P NR 49 27 79
4 P NR 121 32 32
5 Occ 60 42 67 105
6 P NR 58 35 77
7 Ccc NR 55 40 67
8 P NR 81 60 90
9 Occ NR 89 23 41
10 P 50 94 26 47
11 P 35 95 60 100
1.2 P 28 52 15 39
CEC = Circulation extra-corporelle
P = perméable
Occ = occluse
NR = non retrouvé
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TABLEAU IV

Caractéristiques de la chirurgie (2)

DELAI DE ARTERES TYPE DE NBRE DE| TYPE DE
REVASCUL.| PONTEES PONTAGE PONTAGE | REVASCUL.
(min)
1 NR IVA Saphéne " Incompl.
2 NR IVA Saphéne 1 Incompl
3 NR IVA Saphéne 1 Compl
4 NR IVA diag Saphéne 2 Compl
IVA lat. Saphéne
8 169 1l et 2 homogreffe 3 Compl
6 NR IVA lat. Saphéne 2 Compl
7 NR IVA lat. Saphéne 2 Compl
IVA diag
8 NR lak. Saphéne 3 Compl
2 NR CD Saphéne 1 Incompl
10 170 IVA Saphéne 1 Compl
IVA lat
1.1 180 diag Saphéne 3 Compl.
12 25 IVA Saphéne 1 Incompl.
Lat. : Artére latérale
IVA : Artére Interventriculaire Antérieure
CD : Coronaire Droite
Diag. : Artére diagonale

Revascul. :

NR :

Incompl.
Compl. :

Non retrouvé

Revascularisation

Revascularisation incomplete
Revascularisation compléte
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TABLEAU V

Complications postopératoires

INFARCTUS
-------------------------------- AUTRES
PRESENCE SEQUELLES COMPLICATIONS
OU NON (%) (ANGIO/ECHO) (%)
1 + Onde Q +++ + (décés)
2 - 0 G
3 + Onde Q b -
4 + Onde Q ++ -
5 + Sans onde Q ++ &+
6 + Sans onde Q + -
7 + Sans onde Q +++ +
8 + Sans onde Q ++ -
9 + Sans onde Q + +
10 - 0 -
11 + Sans onde Q + -
12 + Sans onde Q + -
0 = pas de séquelle
L = séquelle trés limitée (hypokinésie peu étendue)
5 = hypokinésie étendue sans akinésie
+++ = akinésie nette étendue

(d’'aprés les comptes-rendus d’'échocardiographie)
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TABLEAU VI

Suites opératoires et suivi a moyen terme

DUREE HOSPITALIS. RECUL
INTUBATION EN USIC (mois)
(jours) (jours)

1 22 22 £ 1
2| 2| e | er
T 52
LT TS T s
T T T e
e | 2| e
T T T T T s
T | T T e
R 29
o | s T T s
T U N T
2| T |
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C - Conclusion

Cette série d’angioplasties coronaires concerne une
forte proportion d’hommes (80 p.100).

L’dge moyen est de 59 ans.

Les indications principales sont l’angor instable et
l’infarctus récent (70 p.100). 50 p.100 des infarctus ont
été thrombolysés.

L’artére dilatée est d’abord 1'IVA, puis la coronaire
droite.

17 p.100 des patients sont dilatés au niveau d’une
occlusion coronaire.

25 p.100 des procédures intéressent plusieurs sites.

Le taux global de succés primaires est de 84,4 p.100.
Il suit une courbe d’apprentissage ; 77 p.100 entre 1984 et
1987, 88 p.1l00 entre 1988 et 1990.

Ce taux de succés primaires est plus élevé pour les
patients les plus jeunes ; 94 p.l100 avant 50 ans contre 70
p.100 apreés 70 ans.

Il est équivalent quelle que soit l’artére dilatée,
mais trés différent selon que l’on dilate une simple sténose
ou une occlusion.

Parmi les complications graves, on retient : 12
pontages en urgence (2,4 p.100), 3 infarctus immédiats (0,6
p.100). Neuf décés précoces (1,8 p.100) sont survenus : un
est un accident de la coronarographie, dquatre sont

directement imputables & l’angioplastie.



ETUDE DU SUIVI SUR LES SIX PREMIERS MOIS : MOYEN TERME

I - LA POPULATION ETUDIEE

Cette étude concerne les 500 patients ayant eu une
premiére angioplastie quelque soit le résultat de celle-ci.
Aucun n’est perdu de vue dans les six premiers mois.

A la fin de la procédure, nous obtenus 422 succes
primaires et 78 échecs dont 43 non compliqués et 35
compliqués (déces, infarctus, pontages en urgence,
occlusions coronaires).

Chacun de ces trois groupes est suivi a 48 heures,
entre 48 heures et le cinquiéme mois, et au sixiéme mois.

Nous représentons les événements apparaissant au cours

de l’évolution dans les graphiques suivants.
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NOMEBRE TOTAL
SEXE 500
Homme 403
Femme 97
INDICATION 500
Angor stable 152
Angor instable 177
Infarctus J2 - J30 138
Infarctus < Jl 33
ARTERES DILATEES
ANGIOPLASTIE UNIQUE ou MULTIPLE 500
- UNIQUE
. IVA 210
CD 101
CX 58
TCG 1
PAC 5
- MULTIPLE 125
MONO ET PLURITRONCULAIRES 500
Mono 326
Pluri 174
ANGIOPLASTIES N° 2 102
ANGIOPLASTIES N° 3 8
PONTAGES DIFFERES 49
PONTAGES EN URGENCE 12
INFARCTUS DU MYOCARDE 20
DECES (CAUSE CARDIAQUE) 16
DECES (TOUTES CAUSES) 18

Tableau des caractéristiques de la population étudiée :

sexe, indications de 1'ATC,
tie unique ou multiple,

artére dilatée,
nouvelles angioplasties,

différés et événements péjoratifs au suivi.

angioplas-
pontages
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IT - DEROULEMENT DES DIFFERENTS EVENEMENTS AU COURS DES SIX

PREMIERS MOIS

* 48 premiéres heures (succeés)

422 SUCCES PRIMAIRES

2 IDM
17 —— 2 PAC en urgence
ATC n° 2 3 IDM
2 occlusions sans IDM

10 succeés

413 SUCCES 9 ECHECS COMPLIQUES
CONFIRMES

5 IDM

. 2 PAC en urgence
soit
2 occlusions sans IDM
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* 48 premiéres heures (échecs)

43 ECHECS
NON COMPLIQUES

78 ECHECS

35 ECHECS COMPLIQUES

9 déces

10 PAC en urgence

3 IDM

13 occlusions sans IDM

BILAN A LA 48é&me HEURE

ECHECS NON
SUCCES COMPLIQUES ECHECS COMPLIQUES
OCCLUSIONS |DECES,PAC URGENTS,IDM
413 43 13 29
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* Entre le premier et le cinquiéme mois (succes)

413 SUCCES
3 déces
3 IDM
5 PAC différés (resténoses)
18 — 2 déceés
ATC n°® 2 7 IDM
2 PAC différeés
2 échecs non compliqués
61 succes
3 ATC
n®3 —— -2 IDM
1 succes
387 SUCCES 26 ECHECS
CONFIRMES
2 échecs non compliqués
soit ). 7 PAC différés
17 échecs compliqués :
- 5 déceés

- 12 IDM
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* Entre le premier et le cinquiéme mois (échecs)

43 ECHECS 44 ECHECS
NON COMPLIQUES COMPLIQUES

21 PAC différés 2 déceés

2 PAC différés

22 ECHECS NON 23 PAC 42 ECHECS
COMPLIQUES DIFFERES COMPLIQUES

BILAN A LA FIN DU CINQUIEME MOIS

ECHECS NON PAC
SUCCES |COMPLIQUES |DIFFERES ECHECS COMPLIQUES
OCCLUSIONS |DECES PAC URG.IDM
387 24 30 12 47
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* Au sixiéme mois (succés)

387 SUCCES

1 déces
1 IDM
7 PAC différés (resténoses)
34 resténoses
4 occlusions sans IDM

3% ATC 1 occlusion sans IDM

n- 2

31 succeés

.1 déces

9 PAC différés (resténoses)

8 ATC 1 occlusion sans IDM

7 succes

3 PAC différés (resténoses)

325 SUCCES 62 ECHECS
CONFIRMES
34 échecs non compliqués
(resténoses)
soit . 19 PAC différés
9 échecs compliqués
- 2 déceés
- 1 IDM
- 6 occlusions sans IDM
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* Au sixiéme mois (échecs)

24 ECHECS 30 PAC 59 ECHECS
NON COMPLIQUES DIFFERES COMPLIQUES
2 ATC
n® 3
2 succes
1 ATC
n” 4
1 succeés
24 ECHECS 30 PAC 59 ECHECS

NON COMPLIQUES DIFFERES COMPLIQUES
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BILAN AU SIXIEME MOIS

ECHECS NON PAC
SUCCES |COMPLIQUES |DIFFERES ECHECS COMPLIQUES

325 58

OCCLUSIONS |DECES,PAC URG,IDM

49 18 50

Au sixiéme mois :

- 13,6 p.100
plications :

3;6 p:

2,4 p.

4,2 p.

3,6 p.

- 9,8 p.100

dont :
5iy 2. e
ou de la deuxiéme
4,6 p.

deuxiéme ou de la

- 11,6 p.100
complication :
4,4 p.

Ti2 Ps

des procédures sont des échecs avec com-

100 de déces
100 de PAC en urgence
100 4d’IDM

100 d’occlusions coronaires sans infarctus

des patients ont une chirurgie différée

100 pour un échec de la premiére procédure

procédure

100 pour resténose de la premiére, de la

troisiéme procédure.

des procédures aboutissent a un échec sans

100 d’'emblée

100 aprés resténose
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- Parmi les 65 p.100 de succés obtenus au sixiéme
mois :
102 patients (31,3 p.100) ont eu une deuxieme
procédure et 8 patients ont eu une troisiéme procédure
seulement 50 p.100 des patients présentent un

succés a six mois avec une seule angioplastie.

III - EVOLUTION A LONG TERME DES DIFFERENTS GROUPES

CONSTITUES AU SIXIEME MOIS ET COURBES DE SURVIE

A partir du sixiéme mois, l’évolution est stable pour
la plupart des patients.
- Dans le groupe des succés maintenus a six mois com-
prenant 325 patients, on retrouve :
12 décés tardifs dont sept d’origine
extracardiaque
6 infarctus du myocarde non mortels
3 pontages différés.
- Dans le groupe des échecs non compliqués de 58
patients :
2 décés d’'origine extracardiaque
1 pontage différé
pas d’infarctus
- Dans le groupe des pontages différés de 49 patients,

aucun décés ne survient. Deux infarctus sont notés lors du

suivi.
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- Dans le groupe des occlusions (18 patients), on note
lors du suivi :
2 déces cardiaques
1 infarctus du myocarde
- Enfin parmi les autres échecs compliqués (32
survivants) surviennent :
4 décés tardifs dont deux d’origine
extracardiaque
1l infarctus

1 pontage différé.

IV - COURBES DE SURVIE ACTUARIELLE DE CES CINQ GROUPES DE

PATIENTS (décés cardiaques et extracardiaques)

GROUPE DES SUCCES MARINTENUS A 6 MOIS

Vivants
— 94,5 %

84 %

[

(0]

N
T

325 292 273 21@ 159 114 88 49 34

1 1 L 1 1 1 ] 1 1

1 2 3 4 5 ans
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GROUPE DES ECHECS NON COMPLIQUES PENDANT LES 6 PREMIERS MOIS

1 2 3 - 4 5 ans

GROUPE DES PATIENTS POMTES APRES L’ATC DANS LES 6 PREMIERS MOIS

Yivants 100 ¢
198% ¥ ¥ ¥ ¥ * ¥ 3 ¥* ¥

98% -

1, <8 3 4 5 ans



- 106 -

GROUPE DES ECHECS COMPLIQUES DES 6 PREMIERS MOIS (SAMS DC, NI PAC, NI IDMD

Vivants

wl TR T T T T T Jes
T T

1 2 3 4 5 ans

GROUPE DES ECHECS COMPLIQUES DES 6 PREMIERS MOIS (DC OU PAC OU IDM)>

Vivants

5
80% I %

A

1 2 3 4 5 ans
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CONCLUSION

Au-deld du sixiéme mois aprés l’angioplastie, peu
d’événements surviennent.

Le suivi des succés maintenus & six mois, des échecs
non compliqués et des pontages est excellent.

Le seul groupe dans lequel la survie est moins bonne
est le groupe des infarctus des six premiers mois (groupe
des échecs compliqués de pontage en urgence, infarctus). En
effet, le suivi des 11 pontés en urgence est excellent ; pas

de déceés ni d’infarctus pour un suivi moyen de 34 mois.
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RESTENOSGSE APRES

PREMTIERE ANGIOPLASTTIE
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I - LE CONTROLE DE LA PREMIERE ANGIOPLASTIE

422 succes

4 décés pendant les
six premiers mois

2 cardiaques
2 extracardiaques

418 patients contrdlables

19 contrdles 360 contrdles 39 patients non
dans les 48 d’angioplastie contrblés :
premiéres heures entre un et - 36 sans événement
six mois - 3 ont présenté un
infarctus
2 infarctus
17 nouvelles
angioplasties
(dont une sur
un nouveau site)
90,6 p.100 des patients ont un contréble

coronarographique a la suite de la premiére angioplastie.
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IT - DESCRIPTION DES RESTENOSES

1 - Resténoses précoces

On dénombre 18 resténoses précoces (< 48 heures) apres
un succés d’angioplastie : leur évolution est résumée par le

tableau suivant :

18 RESTENOSES

N\

16 Angioplasties 2 traitées médicalement
(n° 2) (deux infarctus)
9 succeés 7 échecs : . 3 infarctus

2 pontages en urgence
2 échecs sans complication

2 - Resténoses détectées avant le contrdle

systématique a six mois

76 resténoses sont détectées chez 14 femmes et 62
femmes. 57 de ces patients ont entre 50 et 69 ans.

24 sont initialement en angor stable, 25 en angor
instable et 27 ont fait un infarctus.

53 sont monotronculaires, 23 pluritronculaires.

Lors de la resténose :
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- 20 patients (26 p.100) sont asymptomatiques et la
resténose est découverte devant un test d’effort ou une
scintigraphie au thallium pathologique. Pour certains (huit
d’entre eux), cette notion manque ; la coronarographie
systématique est pratiquée plus précocément vers le cin-
quiéme mois pour des raisons personnelles (préférence du

patient pour une date plus rapprochée).

Au moment du contrd8le coronarographique :

34 ont un angor stable (44,7 p.100)
- 13 un angor instable (17 p.100)
- et 9 sont révélées par un infarctus du myocarde (10,5

p.100).

73,6 p.100 des patients sont donc coronarographiés

devant une récidive angineuse.

Le traitement de la resténose avant le sixiéme mois est

la plupart du temps interventionnel :

- 70 nouvelles angioplasties (92 p.100)
- 3 pontages aorto-coronaires différés (4 p.100)

- 2 sont traités médicalement (4 p.100).

Le taux de redilatation est équivalent quelle que soit

la symptomatologie de la resténose.
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Les symptdmes et le traitement de ces resténoses est

résumé dans le tableau suivant :

SYMPTOMES NOMBRE NOUVELLE PONTAGE TRAITEMENT
TOTAL ANGIOPLASTIE MEDICAL

Ischémie

silencieuse 20 18 0 2
Angor

stable 34 30 3 1
Angor

instable 13 13 0 0
Infarctus 9 9 0 0
TOTAL 76 70 3 3
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3 - Resténoses lors du contrdle systématique a six

mois

Elles sont au nombre de 97 chez 14 femmes et 83
hommes .

Initialement, 26 sont en angor stable, 31 en angor
instable, 40 ont fait un infarctus (parmi eux 26 ont regu
une thrombolyse). 67 sont monotronculaires, 30 pluritroncu-
laires.

La symptomatologie des patients au sixiéme mois est

trés différente comparée aux resténoses plus précoces

- 66 patients sont asymptomatiques (68 p.100)
- 28 en angor stable (28,8 p.100)
- seulement deux ont un angor instable (2 p.100) et un

présente un infarctus au sixiéme mois (1 p.100).

Le plus souvent la resténose apparait donc sans symp-

téme clinique.

Le traitement de cette resténose est le suivant

- 42 nouvelles angioplasties (43,3 p.100)

- 7 pontages aortocoronaires (7,2 p.100)

- 48 sont traités médicalement (49,5 p.100).
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Le taux de redilatation est différent selon les symp-
témes : 34,8 p.100 en cas d’ischémie silencieuse, 64 p.100

dans l’angor stable.

Les symptémes et le traitement de la resténose a six

mois sont résumés dans le tableau suivant :

SYMPTOMES NOMBRE NOUVELLE PONTAGE TRAITEMENT
TOTAL ANGIOPLASTIE MEDICAL

Ischémie

silencieuse 66 23 3 40
Angor

stable 28 18 4 6
Angor

instable 2 0 0 2
Infarctus 1 1 0 0
TOTAL 97 42 7 48

4 - Conclusion :

90 p.100 des succés primaires sont contrdlés par une
coronarographie.

191 resténoses angiographiques sont détectées sur 379
contrdles : le taux de resténose par patient est de 50,3
p.100. Ce taux de 50,3 p.100 de resténose est important. Il
inclut 4,7 p.100 de resténoses précoces dans les 48 premiéres
heures ainsi que des resténoses détectées par des

coronarographies aprés le sixidme mois. Le taux précis de
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resténoses au sixiéme mois déterminé par la courbe actuarielle
est de 48 p.100.

86 patients sont totalement asymptomatiques (45 p.100 des
resténoses) :

- 41 sont traités par angioplastie (47,7 p.100)

- 42 médicalement (48,8 p.100)

- 3 sont pontés (3,5 p.100).

Le taux de resténoses révélées par des symptdmes est de
30 p.100 avec un nombre d’infarctus non négligeable (3,6 p.100

chez 418 patients).
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IIT - COURBE ACTUARIELLE DE RESTENOSES

Pat. début Donnges Taux de
Interv.| intervalle RESTENOSE tronquées RESTEMOSE Ecart-type
3 418 89 9 «195 . 807
6 338 112 ] . 480 . 089
9 228 8 15 487 .0108
12 203 3 141 583 917
188 % TAUX DE RESTENOSE
8g % I
B@ %
/8 % r
B@ % B 48.9 % 40,7 % 59.3 %
58 % -
49 % r
38 % F 19.5 %
ee % r
18 %
1 | | |
3 mois 6 mois 9 mois 12 mois

Le taux de resténoses est de 48 p.100 a six mois.

Nous voyons sur cette courbe que trés peu de resténoses

apparaissent au dela de six mois.
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IV - TAUX DE RESTENOSES

Le taux global de resténoses est de 48 p.100 a six mois
si 1l’on considére tous les contrdles coronarographiques effec-
tués. Quelques contrdles ont été réalisés parmi les échecs de
l’angioplastie aprés un résultat satisfaisant sur l’une des

lésions.

Ce taux de resténoses dépend essentiellement :
- du type de lésion dilatée :
. monosténoses : 39 p.100
occlusions coronaires : 67 p.100.
- du nombre de lésions dilatées :
1 sténose : 39 p.100
2 sténoses : 60 p.100

3 sténoses : 75 p.100.

L’adge et le sexe n’influent pas sur le taux de resténo-

ses.

Le taux de resténoses est équivalent quelle que soit
l’artére dilatée. Seule 1’'IVA proximale présente un taux de
resténoses supérieur proche de 55 p.100 sans que cette diffé-

rence n'’apparaisse significative.
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Une différence est notée entre la resténose aprés infarc-
tus et aprés angor stable ou instable : le taux de resténoses
plus élevé aprés infarctus est expliqué par un nombre impor-

tant d’occlusions coronaires dilatées parmi ces patients.

Les données coronaroventriculographiques (nombre de
troncs atteints, présence d’akinésie) n’influent pas sur la

resténose.

De la méme fagon, la présence d’une dissection visible

lors de l’angioplastie n’augmente pas le nombre de resténoses.

Pour conclure : c’est surtout le type et le nombre de
lésions dilatées qui influencent le taux de resténoses .par
patient, en notant tout de méme un taux légérement supérieur
au niveau de 1’'IVA proximale.

Le nombre peu important de pontages veineux abordés ne
permet pas de conclure a ce sujet.

Le taux important de resténoses retrouvé chez des
patients asymptomatiques justifie la réalisation trés large de

contrbles d’angioplastie.
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LES REDILATATIONS
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LES DEUXIEMES ANGIOPLASTIES

I - ETUDE ANALYTIQUE ET RESULTATS

Elles concernent 141 patients, soit 28,2 p.100 de
l’ensemble de la population et 33,4 p.100 des succes

primaires.

1 - Sexe :

28 femmes : 20 p.100

113 hommes : 80 p.100.

2 - Age :

AGE < 50 ans 50-69 ans > 70 ans
Nbre de Patients 24 103 14
P.100 17 73 10

3 - Les indications cliniques :

- Patients ASYMPTOMATIQUES (ischémie silencieuse) : 35

soit 24,8 p.100.

ANGOR STABLE : 62 patients soit 44 p.100

ANGOR INSTABLE : 24 patients soit 17 p.100.

INFARCTUS J2-J30 : 8 patients soit 5,7 p.100.

INFARCTUS < J1 : 12 patients soit 8,5 p.100.
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Les principales indications sont ici 1l’angor stable et

l’ischémie silencieuse : 68,8 p.100.

4 - Données coronarographiques :

IVA ¢ 72
Monotronculaire 101 Co = 21 72 p.100

Cx ¢+ @8
Bitronculaire 30 21 p.100
Tritronculaire 10 7 p.100

Les monotronculaires représentent la majorité des
patients. Les monotronculaires de 1’IVA sont nombreux et

représentent plus de 70 p.100 des patients.

5 - Territoires dilatés :

Un seul territoire coronaire dilaté : 130 patients

IVA : 84 (1 segment : 72 ; 2 segments : 12)

CD : 32 (1 segment : 28 ; 2 segments : 4)
Cx : 14 (1 segment : 11 ; 2 segments : 2 ;
4 segments : 1).
Deux territoires coronaires dilatés : 11 patients

IVA + CD : 1
IVA + Cx : 7

IVA + Cx ¢ 3

Trois territoires coronaires dilatés : aucun
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6 - Nombre de segments dilatés :

1 segment 131 78,7 p.100
2 segments 28 19,8 p.100
3 segments ou plus 2 145 D100

Le nombre de segments dilatés par procédure est de 1,23

(174 segments pour 141 procédures).

7 - Le succés primaire :

Taux global :

Un succés primaire est obtenu pour 128 procédures sur

141, soit un taux global de succés primaires de 90,7 p.100.

%
100

80

40

20

SUCCES ECHEC



- 123 -

Ce taux est légérement supérieur a celui de la premiére

angioplastie.

8 - Redilatations et nouvelles angioplasties

Parmi les 141 ATC n° 2 :

16 ATC portent sur une nouvelle arteéere.

- 7 sont des angioplasties différées par sécurité dans
les jours suivant la premiére procédure.

- 9 sont des angioplasties sur des segments non jugés
responsables de 1l’ischémie lors de la premiére procédure
la plupart sont réalisées dans les trois premiers mois apres

la premiére angioplastie.

Parmi ces 16 angioplasties, on dénombre
- 6 ATC de 1'IVA

5 ATC de la CD

3 ATC de la Cx

1 ATC sur IVA + Cx

1 ATC sur CD + Cx.

Sur 141 angioplasties n° 2, il y a donc :
- 16 nouvelles angioplasties

- 125 angioplasties pour resténose
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On peut déduire le taux de redilatation des différents

troncs coronaires : 1’IVA est la plus souvent redilatée avec
un taux de 30 p.100, vient ensuite la coronaire droite : 23

p.100 puis la circonflexe : 17 p.100.
Sur 259 ATC n° 1 sur IVA, 78 sont redilatées.
Sur 118 ATC n° 1 sur CD, 27 sont redilatées.

Sur 66 ATC sur Cx : 11 sont redilatées.

9 - Echecs des angioplasties n° 2

Ils se répartissent en :
- 3 échecs sans complication (2,1 p.100)
- 10 échecs compliqués :
2 pontages aortocoronaires en urgence (1,4
p.100) : ce sont deux réocclusions précoces de la premiere
procédure pour lesquelles la deuxiéme procédure n’a pas
permis de désobstruer l’artére.
1 infarctus du myocarde (0,7 p.100)
7 échecs compliqués d’occlusion simple (sans
décés, pontage urgent ou infarctus) de l’artére (4,9 p.100).
Les causes exactes sont les suivantes :
- 3 échecs de franchissement par le guide
- 3 occlusions coronaires dont 2 dissections occlusives
- 5 sténoses ou occlusions non améliorées par la dila-
tation : sténoses résiduelles supérieures a 50 p.100
- 2 PAC urgents pour occlusion

- aucun décés n’‘est noté.
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II - SUIVI A SIX MOIS DES 141 DEUXIEMES ANGIOPLASTIES

* 48 premiéres heures (succeées)

128 SUCCES PRIMAIRES

1 déceés
3 IDM
3 ATC 1 IDM
n° 3
2 succes
123 SUCCES 5 ECHECS COMPLIQUES
CONFIRMES
soit : . 1 déces

4 IDM
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* 48 premiéres heures (échecs)

13 ECHECS\\\\\\\\\\\
3 ECHECS NON 10 ECHECS COMPLIQUES
COMPLIQUES
2 PAC en urgence
1 IDM
7 occlusions sans IDM
BILAN A LA 48é&me HEURE
ECHECS NON
SUCCES COMPLIQUES ECHECS COMPLIQUES

OCCLUSIONS |DECES,PAC URGENTS, IDM

123 3 7 8
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* Entre le premier et le cinquiéme mois (succes)

123 SUCCES
1 déceés
7 PAC différés
1 resténose
11 ATC
n® 3
11 succeés
114 SUCCES 9 ECHECS
CONFIRMES
soit . 1 déces

7 PAC différés
1 resténose
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* Entre le premier et le cinquiéme mois (échecs)

3 ECHECS NON 15 ECHECS
COMPLIQUES COMPLIQUES
1 déceés
3 PAC différés
3 ECHECS NON 3 PAC 12 ECHECS
COMPLIQUES DIFFERES COMPLIQUES
BILAN DES 5 PREMIERS MOIS
ECHECS NON PAC
SUCCES |COMPLIQUES |DIFFERES ECHECS COMPLIQUES

OCCLUSIONS | DECES,PAC URG,IDM

114 4 10 3 10
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* Au sixiéme mois (succés et échecs)

114 SUCCES 4 ECHECS NON COMPLIQUES
10 PAC DIFFERES

13 ECHECS COMPLIQUES

3 PAC différés

9 ATC 1 occlusion
n® 3 sans IDM
8 succeés
110 SUCCES 4 ECHECS IDEM
CONFIRMES
soit . 3 PAC différés

1l occlusion sans IDM
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BILAN AU SIXIEME MOIS
ECHECS NON PAC
SUCCES |COMPLIQUES |DIFFERES ECHECS COMPLIQUES
OCCLUSIONS | DECES,PAC URG,IDM
110 O 13 4 10

Au sixiéme mois

- 9,9 p.100 des procédures aboutissent a un échec avec

complication :

2,1 p.100 de déces
1,4 p.100 de PAC en urgence

3,5 p.100 d’IDM

. 2,8 p.100 d’occlusions coronaires sans infarctus

- 9,2 p.100 des patients ont une

chirurgie différée

dont :
7,1 p.100 pour resténose
2,1 p.100 pour échec de l’angioplastie.
- 2,8 p.100 des procédures aboutissent a un échec sans
complication.

- 78 p.1l00 de succés se maintiennent au sixiéme mois

avec la nécessité de réaliser 23 troisiémes angioplasties.
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III - LA RESTENOSE APRES ANGIOPLASTIE n°2

1 - Contrdle des ATC n° 2

128 succes

2 décés pendant les
six premiers mois

126 patients contrdlables

4 contrdles 109 contrdles 13 patients
précoces (<48h) angiographiques non contrdlés
entre 1 et 6 mois

1 infarctus

3 nouvelles
angioplasties

89,6 p.100 des succés sont contrdlés par coronarogra-

phie aprés leur deuxiéme angioplastie.
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2 - Description des resténoses aprés angioplastie n° 2

a - Resténoses précoces
On dénombre trois resténoses précoces aprés succés de

la deuxiéme procédure

3 RESTENOSES

3 Angioplasties n° 3

7N\

2 succeés 1 échec avec infarctus
secondaire

b - Resténoses détectées avant le contrdle
systématique a six mois
On en dénombre 19 : cing femmes et 14 hommes. Initiale-
ment, 14 patients présentent un angor stable, deux un angor
instable, trois un infarctus.
15 sont monotronculaires et quatre pluritronculaires.

L.a manifestation de la resténose est :

- une ischémie silencieuse chez quatre patients (21
p.100)
- un angor stable chez 12 (63 p.100)

- un angor instable chez trois (16 p.100).
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79 p.100 des patients sont donc symptomatiques. La
quasi totalité des patients est traitée de fagon interven-

tionnelle (95 p.100) :

- 11 nouvelles angioplasties
- 7 pontages aortocoronaires différés

- 1 seul est traité médicalement.

Tous les patients présentant un angor ont bénéficié
d’une technique de revascularisation, angioplastie ou pon-

tage.

c - Resténoses lors du contrdle systématique
a six mois
Elles sont au nombre de 27 chez trois femmes et 24
hommes .
Initialement, six patients présentaient une ischémie
silencieuse, neuf un angor stable, huit un angor instable
et quatre un infarctus.

Vingt et un sont monotronculaires et six pluritroncu-

laires.

Lors de cette resténose a six mois :

- 14 patients sont asymptomatiques
- 13 en angor stable

- aucun ne présente d’angor instable ou d’infarctus.
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Seulement un patient sur deux est symptomatique.
Le traitement interventionnel (angioplastie ou pontage

aortocoronaire) intéresse moins de la moitié des patients :

- neuf nouvelles angioplasties
- trois pontages aortocoronaires

- 13 sont traités médicalement.

28 p.100 des patients avec ischémie silencieuse sont

redilatés.

d - Conclusion
Presque 90 p.100 des succés de la deuxiéme angio-
plastie sont contrdlés par une coronarographie.
Quarante neuf resténoses sont mises en évidence sur
133 contrblées : le taux de resténose par patient est de
43,3 p.100. Il comprend 2,6 p.100 de resténoses précoces.
36,7 p.100 des resténoses sont des découvertes systémati-

ques (pas d’angor).
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LES TROISIEMES ANGIOPLASTIES

Elles concernent 25 patients : 4 femmes et 21 hommes
d’'dge moyen 64 ans (extrémes 46-77).
Parmi ces 25 angioplasties : trois sont réalisées sur

un nouveau site.

1l - Les indications sont :

- 4 ischémies silencieuses (resténoses)
- 14 angors stables
- 5 angors instables

- 2 infarctus.

2 - Type d’angioplastie :

L’angioplastie concerne un site : 17 fois, et deux ou

plusieurs sites : 8 fois.

3 - Les troncs dilatés sont :

1'IvA : 16 fois

la coronaire droite : 5 fois

la circonflexe : 3 fois

I

multiples : 2 fois.

1,36 lésions par procédure.
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Les résultats initiaux et le suivi sur six mois

sont résumés dans le tableau suivant :

ECHECS COMPLIQUES
SUCCES | ECHECS NON| PONTAGES |=-=====——==—=————=——====
COMPLIQUES| DIFFERES OCCLUSIONS IDM
Immédiat 23 0 0 1 L
A 48 h 23 0 0 1 1
Entre
1 et 5 mois 20 0 3 1 i
A 6 mois 19 0 4 1. 1

Le succés primaire est de 92 p.100.

Aucun décés ne survient.

On note un infarctus aprés la procédure.

5 - Le contrdle angiographique :

23 succes

18 contrdles
coronarographiques

7 resténoses

2 traitements médicaux
1 nouvelle ATC
4 pontages différés

5 non contrdlés
asymptomatiques

11 résultats satisfaisants
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Le contrdle concerne 78,2 p.100 des succés de l’angio-

plastie.

6 - La resténose : elle concerne 7 patients sur 18

contr6lés par coronarographie : 38 p.100.
Dans deux cas, elle est asymptomatique.

Dans cing cas, elle se manifeste par un angor.

7 - Conclusion :

Le succés des troisi®mes angioplasties est de 92 p.100.
Une seule complication grave est notée : un infarctus
non mortel. Aucun décés n’est a déplorer, aucun pontage en

urgence.

Le taux de resténose est de 38 p.100 chez les patients

soumis au contrdle angiographique.
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COMPARAISON DES RESULTATS DES ANGIOPLASTIES N° 1, 2 ET 3

Le taux de succés primaires s'’accroit si l'on compare

les angioplasties n°® 1, 2 et 3 ; 84,4 p.100, 90,7 p.100, 92
p.100.

Cette différence n’est pas significative.

Le nombre de complications aigués graves décroit lors

des redilatations.

ATC n° 1 ATC n° 2 ATC n° 3
Décés (%) 1,8 0 0
PAC en urgence 2 1,4 0
(%)
IDM < 48 h (%) 1,6 0,7 4

Le taux de resténoses décroit mais de fagon non signi-

ficative : 48 p.100 (ATC n° 1), 43 p.100 (ATC n° 2), 38
p.100 (ATC n° 3).

Les facteurs prédictifs de resténoses sont le nombre et
le type de lésions dilatées.

Le délai d’apparition de la premiére resténose apparait
8tre un facteur prédictif de deuxiéme resténose.

En effet, plus le délai d’apparition de la premieére

resténose est court plus le risque de deuxiéme resténose est
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~

important : il est de 60 p.100 quand le délai est de 0 a 2
mois. A l’inverse, lors du contrble systématique a six mois,
ce risque est faible : de 21 p.l100. Par contre, le délai de

cette deuxiéme resténose ne varie pas.

Risque de deuxiéme resténose (R2) selon le délai d’ap-

parition de la premiére resténose (R1)

DELAI DE R1 RISQUE DE R2 DELAI DE R2
(mois) (%) (mois)
0 - 2 60 4,7
3 -5 44 4,4
> 6 21 511
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ETUDE DE CERTAINS GROUPES PARTICULIERS
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I - LES SUJETS AGES

1 - Population

Soixante-cing patients ont 70 ans ou plus soit 13 p.100
de l’ensemble des patients. Parmi eux, 23 ont 75 ans ou plus
et deux ont plus de 80 ans.

On dénombre 15 femmes et 50 hommes.

L’angor instable est présent chez 68 p.100 d’'entre eux
et 32 p.100 ont présenté un infarctus récent.

Les pluritronculaires sont nombreux : 45 p.l00 des
patients.

Chez ces 65 patients, 85 lésions coronaires sont dila-

tées soit 1,29 lésions par procédure.

2 - Résultats

Le succés primaire par lésion est de 73 p.1l00 tandis
qu’il est de 71 p.100 par patient.

Les complications survenant dans les 48 premieres

heures sont les suivantes

- quatre décés dans les premiéres 48 heures : 6,1 p.100
- deux infarctus : 3,1 p.100

- un pontage aortocoronaire en urgence : 1,5 p.100.

Les échecs sans complication grave sont au nombre de

12
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- quatre occlusions sans infarctus
- huit sténoses inchangées ou sténoses résiduelles

supérieures a 50 p.100.

3 - Devenir

Parmi les 46 succés a 48 heures :

- 17 ne sont pas contrdlés par coronarographie
- un patient décéde dans le premier mois
- 28 contrdles sont effectués :
. un pour une réocclusion précoce entrainant un
infarctus

. 27 entre un et six mois.
62,2 p.100 des sujets A&gés sont donc contrdlés par
coronarographie entre le premier et le sixiéme mois.

La resténose est de 50 p.100 parmi les patients contrd-

Le traitement des 13 resténoses entre un et six moix

est dans :

- dix cas une nouvelle ATC

- trois cas un traitement médical.

Aucun patient n’est ponté pour resténose.
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SYNTHESE

65 sujets > 70 ans

46 succeés 19 échecs
L 1 déceés 8 non 11 compliqués :
compliqués . 4 déces
2 IDM
1 PAC urgent
2 PAC . 4 occlusions
différés sans IDM
28%

17 patients non
contrblés :

; 3 IDM

. 14 sans événement

1 précoce 27 entre
IDM un et six mois
2eme ATC ///////
13 resténoses 14 succés persistants
10 ATC 1 ATC (nouvelle sténose)

3 traités
médicalement
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4 - Tableau permettant de comparer les sujets agés

aux autres patients

< 65 ans 65-69 ans > 70 ans
n = 331 n = 104 n = 65
Femmes (%) 16 27,8 23
Monotronculaires (%) 66 68 23
Angor instable (%) 34 47 68
Succés/Patients (%) 87 84,6 70,7
Succeés/Lésions (%) 87,3 86,3 73,8
Nbre de lésions
/procédure 1,33 1,26 1429
Complications(%total) 4,5 7 48 10,6
déces (%) 0,9 1;9 6,1
infarctus (%) 1;5 3,8 3,0
PAC urgent (%) 2,1 1,9 1,5
Contrdle coronaro-
graphique (% de
succeés contrdlés) 94 94 62,2
Resténose/patient (%) 50 50 50
Redilatations (%) 29 26 18
Pontages (%) 9 11 6

5 - Conclusion

Les sujets &gés de 70 ans ou plus sont plus souvent
pluritronculaires et en angor instable.

Le succeés primaire est plus faible dans ce groupe.

Les complications sont plus fréquentes notamment les

déces.
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Moins de patients sont soumis au contrdle systématique,
62 p.100 contre 94 p.100 avant 1’8ge de 70 ans.

Le taux de resténose ne parait pas supérieur chez les
patients &dgés mais le contrdle est incomplet.

Le nombre de redilatation et de pontage aorto-coronaire

est aussi plus faible que dans les autres groupes.
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IT - LES OCCLUSIONS CORONATRES

1 - Introduction

Leur nombre est important. 17,2 p.100 des procédures
concernent au moins une occlusion coronaire. Celles-ci sont
trés récentes, datant de moins de 24 h, soit plus anciennes
correspondant souvent & la date de l’infarctus ou de l’épi-
sode d’angor décrit par le patient.

Les occlusions récentes concernent 32 patients soit 6,4
p.-100 de l’ensemble des procédures.

Les occlusions plus anciennes concernent 54 patients :

10,8 p.100 des procédures.

2 - Les occlusions récentes

Elles datent de moins de 24 heures et concernent 3
femmes et 29 hommes. Parmi eux, six patients ont 70 ans ou
plus.

- 3 sont en angor instable

- 20 présentent un infarctus du myocarde datant de
moins de 24 h et 9 un infarctus survenu dans le mois précé-
dant l’angioplastie (11 ont été thrombolysés).

30 procédures sont réalisées en urgence.

20 patients sont monotronculaires : 62,5 p.100.

36 lésions coronaires sont abordées soit 1,12 lésions

par procédure.
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Le succés primaire par patient est de 68,7 p.100 et par

lésion de 72 p.100.

Les complications précoces sont nombreuses :
- 4 décés : 6,1 p.100

- pas de pontage aorto-coronaire urgent.

Les échecs sont au nombre de 10 parmi lesquels on

compte les quatre déces.

Les autres sont répartis en :

- 5 échecs de l’angioplastie sans complication : 1 sera
ponté dans le mois suivant

- 1 échec chez un patient présentant un infarctus du
myocarde avant 1’angioplastie et qui a développé un choc

cardiogénique, décédé au quatriéme jour.

Parmi les 22 succés :

- 1 seul n’a pas de contrdle coronarographique

- 21 contrbéles coronarographiques sont effectués :
. 1 pour réocclusion précoce avec infarctus
. 20 entre le premier et le sixiéme mois.

Au total, 95,5 p.100 des succés sont donc contrdlés.

La resténose est fréquente mais le plus souvent asymp-
tomatique. Elle concerne 60 p.l100 des sujets contrdlés et
sur les 12 resténoses révélées a six mois :

- 9 patients n’ont aucun symptome
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- 1 présente un angor stable

- 2 font un nouvel infarctus.

Tous les patients symptomatiques sont traités par
angioplastie ou pontage.

Le traitement est dans :

- 3 cas une nouvelle angioplastie

- 1 cas un pontage aortocoronaire différé.

Sur les 12 resténoses détectées :

- 5 sont des réocclusions artérielles sans infarctus :
un patient a une angioplastie compliquée de décés a la 48eme
heure

- 7 sont seulement des resténoses, 3 sont dilatées

avec succés, un patient est ponté.

Deux patients sont dilatés sur un autre site sans
présenter de resténose sur le premier site dilaté.

Un patient est ponté le mois suivant son angioplastie
car il présentait une sténose du tronc coronaire gauche

(déja présent avant la premiére procédure).
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Synthése :
32 patients
22 succeés 10 échecs
5 non 5 compliqués
compliqués
1 non contrdlé |
5 déceés

4 trait. médicaux
1 PAC différé

T
e

21 contrdles
coronarographiques

20 contrdles

1 contrdle précoce
entre 1-6 mois

pour IDM < 48 h

2éme ATC 12 récidives 8 succeés
(échec) ///// \\\\ confirmés
7 resténoses 5 réocclusions . 2 ATC autre
site (2 succes)
1 PAC

(sténose du
TCG > 50p.100)

3 Trait. médicaux . 4 trait. médicaux
3 ATC . 1 ATC
1 PAC (échec —déceés)
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3 - Les occlusions plus anciennes

Elles concernent 54 patients parmi lesquels on dénombre
6 femmes et 48 hommes.

- 27 présentent un angor stable (50 p.100), 14 un angor
instable et 13 un infarctus survenu dans le mois précédant
l’angioplastie (quatre ont é&té thrombolysés). Une seule
angioplastie est réalisée en urgence pour un angor instable
aprés infarctus. 60 p.100 des patients sont monotronculai-
res. 72 lésions coronaires sont abordées soit 1,33 lésions
par procédure. Le succés primaire par patient est de 63
p.100 et par lésion de 67 p.100.

Les complications précoces sont :

- six réocclusions précoces dont une avec
infarctus : quatre sont traitées par une nouvelle
angioplastie avec succés et dans un cas un pontage différé
est réalisé.

- aucun décés n’est a déplorer.

Les échecs concernent 20 patients :
- un est une réocclusion avec infarctus
- 19 ne sont pas compliqués et parmi eux 11 pontages

aorto-coronaires différés sont pratiqués.

Parmi les 34 succes primaires :
- un patient décéde au troisiéme mois d’une néoplasie

gastrique
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- 33 contrbles par coronarographie sont réalisés :
. chez six patients ayant une réocclusion précoce
(déja cités)
27 ont leur contrdle entre un et six mois.

Au total, 97 p.100 des sujets sont donc contrblés.

La resténose est trés fréquente : 81 p.100 des sujets

contrblés et sur les 21 resténoses & six mois :

- 13 sont asymtomatiques

- 6 en angor stable

- 2 présentent une récidive d’infarctus.

Tous les patients symptomatiques sont traités par
angioplastie.

Le traitement est dans :

- 16 cas une nouvelle angioplastie

- 5 cas un traitement médical.

Sur les 21 resténoses a six mois, on dénombre :
- 11 réocclusions de la coronaire dilatée sans infarc-
tus :
. 5 patients sont traités médicalement
. 6 patients ont une deuxiéme angioplastie aboutis-
sant a trois succeés et trois échecs
- 10 resténoses de la coronaire dilatée : 10 sont
redilatées avec succeés.
Un patient avec un bon résultat a un mois est ponté
pour une sténose du TCG > 50 p.l00 présente au moment de

l’angioplastie.
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Synthese :

54 patients

N

34 succes 20 échecs
///// A\
19 non 1 infarctus
compliqués
1 déceés l
(cancer) . 8 Trait. médicaux

.11 PAC différés

33 contrdles
coronarographiques

6 contrbles précoces (48 h) 27 contrdles

pour réocclusions entre 1-6 mois
1 trait. médical 21 récidives 6 succeés
4 ATC n° 2 (4 succes) confirmés

1 PAC différé

10 resténoses 11 réocclusions 1 PAC
(sténose du
TCG>50%)
10 ATC . 5 trait. médicaux
(10 succes) « 6 ATC (3 succés

3 échecs)
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OCCLUSIONS CORONAIRES (Tableau I)

Sur 500

Procédures

Angor stable
Angor instable
INFARCTUS
Procédures

en urgence

Nbre de lésions
Nbre de lésions/
procédure
Succés/lésion
Succés/patient

Complications :

Décés
Infarctus
PAC

- Réocclusion
Contrdle coro.
Nbre (% de suc-
cés contrdlés)
Nbre de resténo-
ses (1l-6 mois)

[

—— e ——— o —————

Traitement de
ces resténoses :
- Nouvelle ATC

- PAC

- Médical
Lésions coronai-
res a la corona-
rographie lors
de la resténose:

- Occlusion

- Sténose

Occlusions récentes

< 24 h
Nbre p.100
32 6,1

3/29
0 -
3 9,3
28 90,6
30 93,7
36
1,12
26 72,0
22 68,7
4 12,5
i Figd
0 -
0 -
21 95,5
12 570
3 25,0
1 8,3
8 66,6
5 41,6
7 58,3

Occlusions chroniques
48 h > 6 m
Nbre p.100
54 10,8

6/48
27 50,0
14 25,5
13 24,1
1 1,8
72
1#23
48 67,0
34 62,
0 -
L 1,8
0 =
5 9,2
33 97,0
21 63,6
16 76,2
0 -
5 23,8
11 5253
10 46,7
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4 - Conclusion :

On doit opposer les occlusions récentes aux occlusions
chroniques.

Lors de l’angioplastie des occlusions chroniques, le
risque immédiat de complications aigu&s est faible et le taux
de resténoses est trés élevé : 80 p.100. On ne s’adresse pas
au méme type de patients sur le plan des symptdémes. Par
contre, le taux de succés primaires est presque équivalent
dans ces deux types d’occlusion.

Les lésions retrouvées a la coronarographie lors du
contrdle sont pour moitié des réocclusions. Lorsque une resté-
nose est retrouvée, celle-ci peut étre dilatée le plus souvent

avec succes.



- 155 -

ETUDE DU SUIVI A LONG TERME
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I - TABLEAU DU DEVENIR A LONG TERME DES 500 PATIENTS

Les 500 patients ont été suivis avec un recul moyen de

32 mois (extrémes 6-85).

DEVENIR A LONG TERME DES 500 PATIENTS

NOMBRE P.100

Mort subite 7
DECES 38 Causes cardiaques 19 7+6

Causes extracard. 12
“Inearcrus | | Récidives 18 |
NON MORTEL 31 Nouvel infarctus 6,2

(territoire dilaté) 16
"""""""""""""""" En urgence 12 |
PONTAGES 66 Différés 54 13,2
P
REDILATATIONS 125 3 fois 21 25

4 fois 1
NOUVELLES | | 2 fois 13|

ANGIOPLASTIES 16 3 fois 3 3,2
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II - ANALYSE DE LA MORTALITE

1 - Nombre de déceés

Il y a eu 38 décés sur 500 patients :

- 26 sont d’origine cardiaque dont 9 contemporains de
1’ATC, 7 dans les six premiers mois et 10 au-dela

- 12 d’'origine extracardiaque

Parmi les 26 décés d’origine cardiaque, un seul est
survenu dans les suites d’une chirurgie coronaire en

urgence.

2 - Description des déceés

LES DECES DE CAUSE CARDIAQUE
- Neuf décés contemporains de 1’ATC ont déja été
présentés.
- Sept décés surviennent dans les six premiers mois.

* Mme M..., 57 ans, a bénéficé d’une angioplastie

sur la coronaire droite en décembre 1989 pour un angor
stable.

Elle présente en janvier 1990 une phlébite avec embolie
pulmonaire massive. Cette pathologie se complique d'une
thrombopénie a 1l’héparine.

Elle décéde a la fin du mois de janvier 90, soit un

mois aprés son angioplastie.
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* Mr D..., 75 ans, a des antécédents d’infarctus

du myocarde inférieur en 1970, il est ponté sur 1'IVA en
1975. Un nouvel infarctus du myocarde dans le territoire
latéral survient en 1983.

Il est hospitalisé en février 1988 pour une menace
d’infarctus dans le territoire antérieur. La coronarographie
retrouve une occlusion complé&te du réseau droit et gauche,
seul le pontage de 1’IVA fonctionne mais est sténosé. Devant
des douleurs récidivantes, une procédure d’angioplastie sous
contre pulsion est décideée.

Celle-ci se complique de fibrillations ventriculaires a
répétition et d‘une poussée d’insuffisance ventriculaire
gauche. L’artére est perméable en fin de procédure.

Malgré cela, le patient séjourne trois semaines en
réanimation médicale, intubé et wventilé.

Il peut &tre extubé au bout de trois semaines mais son
état respiratoire se dégrade (encombrement et surinfection).

Il décéde un mois aprés l’angioplastie.

* Mr F..., 53 ans, présente en juin 1988 un

infarctus du myocarde antérieur inaugural. Une thrombolyse
est entreprise précocément. L’absence d’amélioration sous ce
traitement nous décide a réaliser une angioplastie en
urgence. La ventriculographie montre une importante akinésie
antérieure. L’IVA est occluse dans sa partie moyenne.
L’angioplastie est un échec malgré l’emploi de strepto-

kinase in situ.
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Le patient décéde de choc cardiogénique quatre jours

apreés la procédure.

* Mr R..., 70 ans, est hypertendu, diabétique et a

présenté en 1980 un accident vasculaire ischémique dont il
garde des séquelles. En 1988 il débute sa maladie corona-
rienne par un infarctus inférieur.

Nous le voyons en mars 1990 pour une récidive d’in-
farctus dans le méme territoire. La coronarographie montre
des 1lésions tritronculaires pour lesquelles un pontage
aortocoronaire est discuté. Entre temps, le patient présente
a4 nouveau des douleurs et une angioplastie de la coronaire
droite est réalisée en urgence avec succés le 16 mars 1990.

En aolit 1990, le patient est admis pour une nécrose
inférieure étendue avec atteinte biventriculaire. Une nou-
velle angioplastie permet d’obtenir un bon résultat angio-
graphique. Malgré cela, le patient décéde 48 h aprés cet

infarctus soit cing mois aprés la premiére procédure.

* Mr M..., 57 ans, a bénéficié d’une angioplastie

sur le deuxiéme segment de la coronaire droite aprés un
infarctus peu étendu en aofit 1987. En février 1988, le
patient présente de nouvelles douleurs thoraciques. Le
contrdle coronarographique est satisfaisant au niveau de la
coronaire droite. Par contre, il existe plusieurs sténoses
sur le réseau circonflexe. Une angioplastie est réalisée :
le résultat est excellent sur la circonflexe mais l'artére

latérale s’‘occlut en fin de procédure.
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De retour aux soins intensifs, le patient constitue une
nécrose latérale. Celle-ci se complique 48 heures plus tard
d’une rupture myocardiaque avec tamponnade conduisant le
patient en catastrophe au bloc opératoire. Il décéde avant

méme que le chirurgien n’ait pu faire quoi que ce soit.

* Mr M..., 70 ans, présente en janvier 1990 un

infarctus du myocarde dans le territoire latéral. La corona-
rographie réalisée en février 1990 retrouve deux sténoses :
l’une sur la circonflexe, l’autre sur 1'IVA. Elles sont
toutes deux dilatées avec succés. Trois mois aprés réappa-
raissent des douleurs angineuses, puis le 21 juin 1990 une
récidive d’infarctus latéral compliqué de troubles du rythme
ventriculaire. Une nouvelle angioplastie de la circonflexe
permet d’obtenir un succés. Cependant, il décéde de mort

subite en octobre 1990.

* Mr R..., 62 ans, présente un angor depuis décem-

bre 1985. La coronaro-ventriculographie du 6 avril 1986
montre une hypokinésie antérieure et une akinésie latérale
(fraction d’éjection : 67 p.100). Le réseau droit est nor-
mal, la circonflexe occluse et 1’IVA présente une sténose
proximale de 90 p.100 proche d’une diagonale. Une angioplas-
tie est décidée le 17 avril 1986 a l’aide de deux guides.
L’un est placé dans 1’'IVA sans difficulté, l’autre ne peut
prendre place correctement dans la diagonale. Pendant ces

manoeuvres, survient une occlusion de 1'IVA revascularisée

partiellement par plusieurs inflations.
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Un pontage en urgence est décidé : monopontage veineux
saphéne de 1’IVA. Les suites opératoires sont compliquées :
infarctus antérieur avec onde Q, nécessité d’une contre
pulsion intra-aortique prolongée, ventilation prolongée,
pneumopathie & pyocyanique, ischémie aigué& du membre infé-
rieur gauche, et développement d’une insuffisance cardiaque
globale.

Le patient décéde au 22&me jour post-opératoire.

- Dix décés surviennent au dela du 6éme mois.

* Mme J..., 66 ans, présente en Jjuin 1988 un

infarctus antérieur étendu thrombolysé. Une angioplastie est
réalisée sur 1'IVA proximale et 1’IVA moyenne avec succes.
Au contrdle coronarographique en décembre 1988,
l’artére est resténosée. Mais il existe une séquelle d’'in-
farctus antérieur avec apparition d’un anévrisme antéro-
apical. Des signes d’insuffisance ventriculaire gauche sont
notés. En mars 1989, la patiente décéde d’un arrét cardio-

respiratoire par dissociation électromécanique.

* Mr P..., 63 ans, est adressé pour un infarctus

antérieur thrombolysé en octobre 1986. Une angioplastie sur
1’IVA moyenne est réalisée en urgence avec sSucces.

Le contrdle du 6&me mois révéle une resténose de cette
artére avec persistance d’une importante séquelle d’infarc-
tus (la fraction d’éjection angiographique est calculée a 30

p-100).
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I1 décédde en octobre 1987 d’insuffisance cardiaque

gauche.

* Mr S..., 69 ans, est dilaté en aolit 1989 au

niveau du 2&me et du 3@me segments de la coronaire droite
pour un syndrome de menace.

Le contrdle du sixiéme mois est satisfaisant. Cependant
on note sur l’interventriculaire postérieure une sténose

moyennement serrée. Il décéde en aolit 1990 de mort subite.

* Mr F..., 69 ans, a de lourds antécédents :

infarctus inférieur en 1966, quatre pontages aortocoronaires
au niveau de 1’IVA, la diagonale, la coronaire droite et la
latérale en avril 1988, insuffisance rénale chronique. Il
présente en novembre 1988 un syndrome de menace antérieur le
conduisant & la coronarographie. Celle-ci retrouve une
akinésie inférieure et une occlusion du pontage sur 1’IVA.

L’IVA comporte trois sténoses qui sont dilatées avec
succés sous contre pulsion intra-aortique.

Le contrdle du sixiéme mois est satisfaisant avec une
resténose jugée peu serrée.

Pourtant le patient présente en juillet et octobre 1989
deux poussées d’'insuffisance cardiaque gauche.

Il décéde en mars 1990 d’un choc cardiogénique.

* Mr M..., 60 ans, bénéficie en janvier 1987 d’une

angioplastie sur 1’IVA proximale et 1’IVA moyenne a la suite

d’'un infarctus antérieur.
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En mars 1987, une récidive d’infarctus dans le terri-
toire antérieur survient malgré une deuxiéme angioplastie
pratiquée en urgence avec succes.

Le contrdle de cette deuxiéme angioplastie en aoiit 1987
révéle une resténose qui sera traitée médicalement. Le

patient décdde en mai 1988 de mort subite.

*# Mr L..., a 42 ans au moment de sa premiére

angioplastie pratiquée sur 1’'IVA proximale et la coronaire
droite en janvier 1989. Le contrdle coronarographique d’aolit
1989 montre une occlusion de la coronaire droite sans cons-
titution d’un infarctus et une resténose de 1'IVA.

Celle-ci est redilatée dans le méme temps.

En mars 1990, l’artére IVA est perméable sans resté-
nose.

I1 décéde en aolit 1990 de mort subite.

* Mr R..., 50 ans, est dilaté en décembre 1987 au

niveau de deux sites sur la coronaire droite pour un angor
stable.

Le contrdle & six mois montre une resténose de la
coronaire droite : une nouvelle angioplastie est pratiquée
avec succés en juin 1988. Son contrdle a six mois (décembre
1988) est parfait.

En janvier 1990, le patient revient pour un infarctus
peu étendu non compliqué par occlusion d’une artére diago-
nale. Le résultat initialement correct sur la coronaire

droite se maintient.
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Il décéde brutalement en décembre 1990 : mort subite.

* Mr C..., 76 ans, est dilaté en janvier 1988 sur

la coronaire droite pour un syndrome de menace. Cette angio-
plastie est un échec et se complique d’un infarctus infé-
rieur au cinquiéme jour.

Un mois aprés, le patient présente un accident vascu-
laire cérébral sylvien droit dont il gardera des séquelles
motrices. Il décéde d’une mort subite 41 mois aprés son

angioplastie (mai 1991).

* Mr B... a 55 ans quand l’angioplastie est réali-

sée sur 1'IVA suite a un angor stable. La coronarographie
faite en avril 1987 notait de plus une sténose a 70 p.100 de
la coronaire droite.

Fin mai 1987, un contrdle coronarographique est néces-
saire : resténose de 1’'IVA.

Une chirurgie coronaire est proposée au patient. Il
refuse.

Le décés survient en janvier 1991 brutalement : mort

subite.

* Mr L..., 67 ans, présente un infarctus antérieur

thrombolysé en mai 1985. L’angioplastie sur 1’IVA moyenne
est un succeés.
Les épreuves d’effort de surveillance sont négatives.

Aucun contrdle coronarographique n’est pratiqué.
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En aolit 1988, survient une récidive d’infarctus anté-
rieur.

Il décéde en mars 1990 d’un oedéme aigu du poumon.
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. LES DECES EXTRACARDIAQUES

- Deux surviennent dans les six premiers mois apreés

l’angioplastie :

* Mr B..., 53 ans, avait bénéficié en févier 1989

d’une angioplastie sur 1’IVA. Il décéde en mai 1989 d’une

néoplasie gastrique.

* Mr E..., 64 ans, est dilaté sur 1'IVA en octobre

1989. I1 décéde d’un cancer de l’estomac trois mois plus

tard.

- Dix surviennent au deld du 6éme mois aprés l’angio-

plastie.

* Mme M..., 66 ans, a bénéficié en octobre 1988

d’une angioplastie de la coronaire droite. Elle décede en

juillet 1989 d’une rupture d’anévrisme cérébral.

* Mr R..., 70 ans, présente un infarctus antérieur

en mai 1986. Une angioplastie de 1’'IVA est pratiquée. Il

décéde d’une tumeur cérébrale en mars 1987.

*# Mr R..., 46 ans, a une dilatation de 1’IVA en

aolit 1988 aprés un infarctus antérieur. Son décés survient

un an plus tard dans un accident de la route.
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* Mr R..., 76 ans, avait bénéficié d’une angio-

plastie de la circonflexe en mai 1989. En décembre 1989, on

lui découvre un cancer du poumon. Il décéde en juin 1990.

* Mme M..., 71 ans, présente un syndrome de menace

et est dilatée sur 1'IVA en avril 1988. Elle décede en

novembre 1989 d’une néoplasie colique.

* Mme V..., 66 ans, dilatée sur 1’IVA en novembre

1988 pour syndrome de menace, décéde d’'une leucémie aigué& en

septembre 1990.

* Mr R..., 65 ans, a un échec de son angioplastie

sur 1'IVA avec constitution d‘un infarctus limité dans la
région apicale en juillet 1987. Il décéde en juillet 1989

d’un cancer du poumon.

* Mr G..., 55 ans, a une double angioplastie de la

coronaire droite et de la latérale en décembre 1988 aprés un
infarctus latéral. Il décéde dans un accident de la route en

mars 1991.

*# Mr C..., 62 ans, a bénéficié d’'une angioplastie

de 1’IVA en février 1988. Il décéde d’un myélome multiple en

février 1991.
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* Mr B..., 71 ans, avait été dilaté en mars 1986

sur 1’IVA. En octobre 1990, il décéde d’un cancer de la

prostate avec métastases pulmonaires.



- 169 -

3 - Décés globaux

* Selon 1l’age

Avant et aprés 50 ans

AGE DECEDES VIVANTS TOTAL
< 50 5 85 88
> 50 35 347 412
TOTAL 38 462 500

< 50 ANS > OU = 50 ANS
TAUX DE DECES GLOBAUX AVANT ET APRES 50 ANS

La différence n’est pas significative.

Avant et aprés 65 ans

AGE DECEDES VIVANTS TOTAL
< 65 17 314 331
> 65 21 148 169

P —— S ——————————— Ll ke e
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%

15 P00

< 65 ANS > OU = 65 ANS
TAUX DE DECES GLOBAUX AVANT ET APRES 65 ANS

La différence est significative : 5,4 p.100 de déces

avant 65 ans contre 12,4 p.100 apres 65 ans.

Avant et aprés 70 ans

AGE DECEDES VIVANTS TOTAL
< 70 26 409 435
> 70 12 53 65
TOTAL 38 462 500

%
p < 0,001

20 -I

10

0—

< 70 ANS > OU = 70 ANS
TAUX DE DECES GLOBAUX AVANT ET APRES 70 ANS
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La différence est ici treés significative (p>0,001). Un
tiers des décés est d’origine extracardiaque dans les deux
groupes avant et aprés 70 ans. 75 p.100 de ces déces

extracardiaques surviennent aprés l’dge de 60 ans.

* Selon le sexe

SEXE DECEDES VIVANTS TOTAL

——— | - ———— ——— o —— | ————— o ———— = | — e s e e S

— e o | — o ————————— | —————— o o — | e e e e S SR =

FEMMES HOMMES
TAUX DE DECES GLOBAUX SELON LE SEXE

La survie des hommes et des femmes est équivalente.



- 172 -

* Selon les antécédents.

Antécédent de pontage aorto-coronaire

PONTAGE DECEDES VIVANTS TOTAL
OuT 3 12 15
NON 35 450 485

TOTAL T 162 500
" 0,05
<

5 p<0,

20 -

20
10 -
7.2
0 -
oul NON PONTAGE
TAUX DE DECES GLOBAUX SELON LES ANTECEDENTS
DE PONTAGE

La différence apparait significative mais ce groupe de
patients pontés avant l’angioplastie est trop restreint. Les

décés surviennent chez des patients anciennement pontés.
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Antécédent d’infarctus datant de plus d’un mois

INFARCTUS DECEDES VIVANTS TOTAL
oUI 8 52 60
NON 30 410 440

TOTAL 38 462 500

% 0,05

< 1
20 P

_oul NCON INFARCTUS
TAUX DE DECES GLOBAUX SELON LES ANTECEDENTS

D'INFARCTUS(> 1 mois)

Les patients avec antécédent d’infarctus datant de plus

d’un mois ont une survie moins bonne (p>0,05).

* Selon les indications de l’angioplastie

INDICATIONS DECEDES VIVANTS TOTAL

A. stable 8 144 152

A. instable 13 164 177
IDM 17 154 171
TOTAL 38 462 500




A. STABLE A. INSTABLE INFARCTUS
TAUX DE DECES GLOBAUX SELON L'INDICATION

Il n'y a pas de différence significative entre la

survie des patients selon l’indication de l’angioplastie.

% Selon que l’infarctus a été thrombolysé ou non

THROMBOLYSE DECEDES VIVANTS TOTAL
OUI 3 79 82
NON 14 78 82

—— — ——— ———— | ——— —— ———————— v | ——— o —— e o o | e
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%
p<0,02

20

10

oul NON THROMBOLYSE
TAUX DE DECES GLOBAUX DES INFARCTUS THROMBOLYSES
COMPARE AUX NON THROMBOLYSES

O...

La thrombolyse semble diminuer le nombre de décés lors

du suivi, cela de facgon significative (p<0,02).

* Selon le nombre de troncs coronaires atteints a
la coronarographie

NOMBRE

DE TRONCS DECEDES VIVANTS TOTAL
MONO 21 305 326
PLURI 17 157 174
TOTAL 38 462 500
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%
10 -

MONO PLURI
TAUX DE DECES GLOBAUX SELON LES NOMBRE DE

TRONCS ATTEINTS A LA CORONAROGRAPHIE

Les mono et les pluritronculaires ont une survie

équivalente tous déces confondus (cardiaques et

extracardiaques).

* Selon le résultat de l’angioplastie

RESULTAT DECEDES VIVANTS TOTAL
Succeées 26 396 422
Echec 12 66 78
TOTAL 38 462 500
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%

20

p< 0,01

10 A

0_

SUCCES ECHEC
TAUX DE DECES GLOBAL SELON LE RESULTAT DE L'ATC

Aprés succés de l’angioplastie, le taux de déceés est
moindre qu’‘apréds son échec : 6 p.100 contre 15 p.100

(p<0,01).

* Selon le type de dilatation réalisé

Un segment par rapport & plusieurs segments dilatés.

ATC DECEDES VIVANTS TOTAL
Simple 29 346 375
Multiple 9 116 125

TOTAL 38 462 500
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%

8

6 =
-

+9 7]
L
a

3 &
3
=

0..

UN@UE MULTIPLE
TAUX DE DECES GLOBAUX SELON LE TYPE DE DILATATION

La survie est la méme que l’angioplastie porte sur un

segment ou plusieurs segments coronaires.

Occlusions par rapport aux sténoses.

LESION DECEDES VIVANTS TOTAL
Occlusion 10 76 86
Sténose 28 386 414

———————————— | - —————————— = | S ——— o ——— ————————— ————
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OCCLUSIONS STENOSES
TAUX DE DECES GLOBAUX SELON LE TYPE DE LESION

Il n‘y a pas de différence significative entre les taux
de décés des patients dilatés au niveau d’une occlusion et

des patients dilatés au niveau d’une sténose.

Occlusions récentes et occlusions anciennes

OCCLUSION DECEDES VIVANTS TOTAL
< 24 h 7 25 32
48h - 6 mois 3 51 54

- —————— | —————————— — | - | e e e
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%
30 T

20

p<0,02

10 A

0_

0OC.<24H OC.48 H-6 M
TAUX DE DECES GLOBAUX DES OCCLUSIONS RECENTES

COMPARE A CELUI DES OCCLUSIONS ANCIENNES

La dilatation des occlusions récentes (<24 h) (chez des
patients qui présentent un infarctus évolutif le plus
souvent) est suivi d’un important taux de décés. La
différence est significative si on les compare a ceux

dilatés sur une occlusion chronique (p<0,02).
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4 - Décés cardiaques

* Selon 1l'age

Avant et apreés 50 ans :

DECES PAS DE DECES
AGE CARDIAQUES CARDIAQUE TOTAL
< 50 2 86 88
> 50 24 388 412
TOTAL 26 474 500

‘wm
Il TN

< 50 ANS > OU = 50 ANS
TAUX DE DECES CARDIAQUES AVANT ET APRES 50 ANS

La différence entre les taux de décés cardiaques avant

et aprés 50 ans n’est pas significative.
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Avant et apres 65 ans

DECES PAS DE DECES
AGE CARDIAQUES CARDIAQUE TOTAL
< 65 12 319 331
> 65 14 155 169
TOTAL 26 1.2 1 500

p<0,05

< 65 ANS > 0U = 65 ANS
TAUX DE DECES CARDIAQUES AVANT ET APRES 65 ANS

Le taux de décés cardiaques aprés 65 ans

significativement plus élevé qu’avant cet age (p<0,05)

est
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Avant et aprés 70 ans

DECES PAS DE DECES
AGE CARDIAQUES CARDIAQUE TOTAL
< 70 18 417 435
> 70 8 53 65
TOTAL 26 474 500

%
15 -

p< 0,01

< 70 ANS > 0U =70 ANS
TAUX DE DECES CARDIAQUES AVANT ET APRES 70 ANS

Cette différence s'’accentue lorsque l’on compare les

taux de décés cardiaques avant et aprés 70 ans (p<0,001).
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* Selon le sexe

DECES PAS DE DECES
SEXE CARDIAQUES CARDIAQUE TOTAL
Hommes 21 382 403
Femmes 5 92 97
TOTAL 26 474 500

FEMME HOMME
TAUX DE DECES CARDIAQUES SELON LE SEXE

Il n'y a pas de différence significative.
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* Selon les antécédents

Antécédent de pontage aorto-coronaire

DECES PAS DE DECES
PONTAGE CARDIAQUES CARDIAQUE TOTAL
OouI 2 13 15
NON 24 461 485
TOTAL 26 474 500

%

p< 0,05
20
10
0 - . "
oul NON PONTAGE
TAUX DE DECES CARDIAQUES SELON LES ANTECEDENTS
DE PONTAGE

Le taux de décés cardiaques aprés angioplastie chez les
pontés est supérieur mais ce groupe comprend peu de

patients.
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Antécédent d’infarctus datant de plus d’un mois

DECES PAS DE DECES
INFARCTUS CARDIAQUES CARDIAQUE TOTAL
QUI 8 52 60
NON 18 422 440
TOTAL 26 474 500
%
0,01
20 Ps
10 - 13,3
4,1
0 =
Qul NCN INFARCTUS

TAUX DE DECES CARDIAQUES SELON LES ANTECEDENTS
D'INFARCTUS(> 1 mois)

La présence d’un antécédent d’infarctus (> un mois)

augmente le taux de décds cardiaques a long terme (p<0,01).
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* Selon les indications de l’angioplastie

DECES PAS DE DECES
INDICATIONS CARDIAQUES CARDIAQUE TOTAL
A. stable 5 147 152
“A. instable| 7 | 10 | w1
T | 1 T T |
Croran | 26 | e | 500

A. STABLE A. INSTABLE INFARCTUS
TAUX DE DECES CARDIAQUES SELON LES INDICATIONS

La différence n’‘est pas significative entre les
différentes indications bien que le taux de succés

cardiaques aprés infarctus paraisse plus élevé.
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* Selon que l’infarctus a été thrombolysé ou non

DECES PAS DE DECES
THROMBOLYSE CARDIAQUES CARDIAQUE TOTAL
ouI 3 79 82
NON 11 81 92
TOTAL 14 160 500

%
12

Qul NON THROMBOLYSE
TAUX DE DECES CARDIAQUES DES INFARCTUS SELON
LE TRAITEMENT (THROMBOLYSE)

La thrombolyse de 1l’infarctus & la phase aigué améliore

la survie (p<0,05).
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* Selon le nombre de troncs coronaires atteints a
la coronarographie

NOMBRE DECES PAS DE DECES
DE TRONCS CARDIAQUES CARDIAQUE TOTAL
MONO 12 314 326
PLURI 14 160 174
TOTAL 26 474 500
%
p<0,05

10 7

Les

pluritronculaires

PLURI

TAUX DE DECES CARDIAQUES SELON LE NOMBRE DE
TRONCS CORONAIRES ATTEINTS

ont une

survie

sans

cardiaque moins bonne que les monotronculaires mais cette

différence est peu significative (p<0,05).

décés
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* Selon le résultat de l'angioplastie

RESULTAT DECEDES VIVANTS TOTAL
Succeés 15 407 422
Echec 11 67 78
TOTAL 26 474 500
%
< (0,001
20 - B

10

O.-

SUCCES BECHEC
TAUX DE DECES CARDIAQUES SELON LE RESULTAT DE L'ATC

Le succés de l’angioplastie procure une survie sans
décés cardiaque meilleure que 1’échec. Cela est tres

significatif (p<0,001).
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* Selon le type de dilatation réalisé

~

Un segment par rapport a plusieurs segments dilatés.

DECES PAS DE DECES
ATC CARDIAQUES CARDIAQUE TOTAL
Simple 18 357 375
Multiple 8 117 125
TOTAL 26 474 500

UNIQUE MULTIPLE

TAUX DE DECES CARDIAQUES SELON LE NOMBRE DE
SEGMENTS DILATES

Aucune différence n’est notée entre le taux de déceés

cardiaques aprés angioplastie simple ou multiple.
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Occlusions par rapport aux sténoses

DECES PAS DE DECES
LESION CARDIAQUES CARDIAQUE TOTAL
Occlusion 7 79 86
Sténose 19 395 414
TOTAL 26 474 500

%
10

OCCLUSION STENOSE
TAUX DE DECES CARDIAQUES SELON LE TYPE DE LESION

La différence n’est pas significative.
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Occlusions récentes et occlusions anciennes

OCCLUSION DECEDES VIVANTS TOTAL
< 24 h 7 25 32
ash - 6 mois| o | sa | sa
roman | 7 | e | 86
%
0
50 . p< 0,001
20
10 A
0
0 - :
OC.<24H OC. 48 H-6 M
TAUX DE DECES CARDIAQUES DES OCCLUSIONS AIGUES
ET CHRONIQUES

La différence s'’accentue si l’on considére les déces

cardiaques (p>0,001).
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5 - Courbes de survie selon la méthode actuarielle

Nous avons sélectionné

les courbes les

plus

significatives concernant la survie a long terme.

- Décés cardiaques et extracardiaques

* Courbe de survie de l’ensemble de la population

Viv, début DCD dans Données Taux d=
Interv.| interv, interv, tronquées surviz Ecart-type
1 See 24 49 959 @10
2 436 T 123 932 912
3 396 3 120 921 213
4 183 2 97 907 .916
5 84 2 82 863 .033
Vivants

1887

98%

80%

7ex

0%

5@8x

4@%

3ex r

2874

lex + 588 438 dee 183 84

1 ] L 1 1
1 2 3 4 § ans

Le taux actuariel de survie

p.100.

a cing ans est de 86,5
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* Courbe de survie selon l'dge : avant (lére

série) et aprés 70 ans (2é&me série)

14 série !

Viv, début DCD dans Donnges Taux d=
Interv.| interv. interv., tronquées surviez Ecart-type
1 435 16 34 962 .0889
2 383 S 185 . 947 .011
3 275 3 198 . 934 .813
4 167 1 99 . 927 . 815
S 76 1 7S .983 . 028
2¢ série !
Yiv, début DCD dans Données Taux de
Interv,| interv. interv, tronquées survie Ecart-type
1 65 8 6 .871 . 943
2 51 2 18 .829 . 859
3 31 Q 15 .829 .850
4 18 i 7 763 .078
5 8 1 7 + 594 L1861

Vivants

3% -
20%
435 385 275 167 76
18% | 85 51 at 16 8
¢ % * * NS Cp<B,@81]
] | I | !
1 2 3 4 S ans
Apres 70 ans, la survie a long terme est

significativement diminuée par rapport aux patients plus
jeunes : a trois ans, 82,9 p.l00 de survie contre 93,4
p.100, 76,3 p.100 contre 92,7 -p.100 a quatre ans et 59,4
p.100 contre 90,3 p.100 & cing ans. La chute brutale de la
courbe des sujets &dgés est dué au petit nombre de patients

suivis et & quelques décés tardifs.
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* Courbe de survie des infarctus thrombolysés

(lére série) et non thrombolysés (2&me série)

18 série

Viv, débur DCD dans Donnéesz Taux de
Interv.| interv. interv., tronquées survieg Ecart=-typ2
1 82 3 9 961 .022
2 78 2 26 961 .0822
3 44 %] 18 961 .822
4 26 2] 21 961 022
5 5 ] S «961 .822
28 série
Viv., début DCD dans Données Taux de
Interv. interv. interv, tronquies survi= Ecart~type
1 92 1 7 +876 . B35
2 74 1 24 . 862 .837
3 49 1 i8 . 840 . 842
4 30 Q 14 . 840 . 042
S 16 1 15 741 . 180
Vivants
“
leg I T T X
= = . p A
9gx
88%
794
68%
58% -
497
3%
28%
82 70 44 26 5]
1e% 92 74 49 38 16
%* % * * * [p<B,831]
! | 1 | L
1 2 3 4 g ans

Aprés thrombolyse de 1l’infarctus, la

terme est améliorée : 96,1 p.100 contre 84

survie a 1long

p.100 a quatre

ans lorsque l’infarctus n’est pas thrombolysé.
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* Courbe de survie selon les résultats de

l’angioplastie :

succés (lére série)

versus échecs (2éme série)

1é série @

Interv,

Viv., début DCD dans Données Taux d=
interv. interv, tronquées survie Ecart-type
422 13 49 . 968 . 089
369 3 108 949 011
257 3 119 935 014
144 2 82 917 .019
60 2 58 . 858 . 844
Viv. début DCD dans Données Taux de
interv. interv. tronquées survie Ecart-type
78 11 a . 859 «839
67 1 17 . 844 . 0841
49 %] 18 » 844 041
39 Q 15 . 844 . 041
24 Q 24 . 844 041
Vivants
) L T T id )
422 369 as? 144 60
o 7’8 67 49 39 24
%* * * NS NS ([p<B,821]
] | 1 | 1
1 2 3 4 5 ans
procure une meilleure

Le succés de 1l’angioplastie

survie qu’en cas d’échec : 96,8 p.100 contre 85,9 p.100 a un

an, 91,7 p.100 contre 84,4 p.100 a quatre ans. La courbe des

échecs devient horizontale a partir de la premiére année.
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* Courbe de survie des occlusions aigués (lére

série et des occlusions chroniques (2&éme série)

1é sariz !

Viv. début
Interv.| intarv.
1 32
2 21
3 16
4 11
5 6

22 série

Viv., début
Interv, interv.

DCD dans
interv,

DCD dans
interv,

Données
tronquéss

Données
tronquées

Taux de
survie

Taux de

Ecart-type

077
977
877
877

Vivants

T

3z
lex 5S4

21
51

16
35
NS

—e—

11 5]
23 13
NS

&
]
1

NS [p<B,85]

*»
i
1

5 ans

La dilatation des occlusions aigués est a haut risque.

Les décés sont tous précoces. A un an, 76,7 p.100 de survie

contre 92,6 p.100 aprées

chronique.

angioplastie

d’une

occlusion
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- Décés cardiaques

* Courbe de survie sans décés cardiaque de

l’ensemble de la population

Viu. début DCD dans Donnges Taux de
Interv. interv, interv, tronquées survie Ecart-typ=
1 483 19 40 « 959 . 889
2 429 3 123 952 .010
3 383 i 120 . 948 011
4 182 2 97 » 933 .815
5 83 1 82 911 .026

8% | 488 429 383 182 a3

1 2 -3 4 S ans

Le taux de survie actuarielle sans décés cardiaque est

de 91,1 p.100 & cing ans.
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* Courbe de survie sans décés cardiaque des succes
(lére série) et échecs de l’angioplastie (2éme

série)

1é série 1

Viv, début DCD dans Données Taux de
Interv.| interv. interv, tronquées survie Ecart-type
1 411 8 40 .980 .007
2 363 3 186 970 .809
3 254 1 110 . 965 .918
4 143 2 82 . 946 817
5 59 1 58 «915 «835

2¢ série i

Y¥iv. début DCD dans Données Taux de
Interv.| interv. interv, tronquées survie Ecart-type
1 77 11 e . 857 049
2 66 2] 17 . 857 .0848
3 49 2] 19 857 .840
4 39 8 15 . 857 .048
S5 24 8 24 . 857 840

Vivants
189% _— o
- *__“”—§-h~“£
1 —F—F—+%
80% r
79%
68%
58%
4@% r
38% r
20% _
411 363 254 143 59
8% 7 66 49 39 24
* T * T NS (p<B,0811]
1 1 1
1 2 3 4 ] ans

La différence est significative (p < 0,001) : & un an
98 p.100 de survie pour les succés contre 85,7 p.100 pour

les échecs, a quatre ans, 94,6 p.100 contre 85,7 p.100.
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* Courbe de survie sans décés cardiaque des

occlusions aigués (lére série) et chroniques

(2éme série)

1é série @
Viv., début DCD dans Donnges Taux de
Interv. | interv. interv, tronquées survie Ecart-type
1 32 7 4 767 er7
2 21 Q S 767 ar?
3 16 Q 5 767 ar?
4 i1 Q S « 767 .877
-] 6 2 6 2767 .B77
2¢ série @
Viv, début DCD dans Données Taux de
Interv.| interv. interv. tronquées survie Ecart=type
1 51 @ 2 1.000 9,000
2 49 Q 15 1.800 09,0080
3 34 Q 11 1.000 8,000
4 23 9 18 1.009 9.000
5 13 8 13 1.000 9.000
Vivants
1807 * * % % %
99% +
se% | | ] 1
S | L I
§8%
584
48%
39% r
20% i
32 21 16 1 6
184 51 49 34 23 13
® »® #* * »* [p<@,0811]
! | 1 | 1
1 2 3 4 ] ans

La différence est trés significative (p < 0,001). 100
p.100 de survie (occlusion chronique) contre 76,7 p.100 de

survie (occlusion aigué).
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- Tendances générales

Le taux global de survie est de 86,5 p.100 a cing ans.

Aucune différence n’est mise en évidence selon le sexe,
l’indication initiale de l’angioplastie, l’artére dilatée et
le type de dilatation effectuée.

Par contre, selon l’dge, supérieur ou inférieur a 70
ans, la réalisation d’une thrombolyse, le résultat initial
de l’angioplastie, on obtient une différence significative.

Le taux de survie sans décés cardiaque est de 91,1
p.100 & cing ans.

L’age de 70 ans ou plus et le résultat initial de
l’angioplastie sont les principaux facteurs prédictifs.

L’angioplastie des occlusions a la phase aigué de
1’infarctus est & haut risque tandis que les occlusions
chroniques comportent peu de risques. Leur évolution est

stable au-dela de la premiére année.
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III - LES INFARCTUS DU MYOCARDE NON MORTELS

1 - Nombre et chronologie

-~ Les infarctus immédiats :

Ils sont au nombre de trois apparus en raison d’un
échec de l’angioplastie.

- Les infarctus du myocarde entre la 24éme heure et la

48é&me heure :

Ils sont au nombre de cing : deux apparus aprées la
premidre angioplastie & la 48&me heure par réocclusion de
l’artdre dilatée, trois surviennent au décours d’une
deuxiéme dilatation réalisée dans les premiéres 48 heures.

- Les infarctus secondaires précoces entre la 48éme

heure et le sixiéme mois :

Ils sont au nombre de 13. Onze surviennent aprés la
premidre angioplastie parmi lesquels sept bénéficient d’une
deuxiéme angioplastie. Deux apparus aprés un succés de la
deuxidme angioplastie et tous deux auront une troisieme
dilatation.

- Les infarctus secondaires tardifs apparaissent apres

le sixiéme mois :

Ils sont au nombre de dix :
. deux a distance d’un pontage aortocoronaire

différé



- 204 -

. guatre surviennent tardivement aprés la premiére
angioplastie
. quatre apparaissent dans les six mois suivant

une deuxi@me ou une troisiéme angioplastie.

On peut diviser tous ces infarctus en deux groupes :

- les récidives d’infarctus sont au nombre de 15. Elles
surviennent dans une zone d’infarctus dont l’artére a été
dilatée

- les nouveaux infarctus au nombre de 16 apparaissant

dans le territoire de l’artére dilatée.

- Les infarctus secondaires mortels sont décrits dans

les décés et sont au nombre de deux.
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2 - Courbe de survie actuarielle sans infarctus

de l’'ensemble de la population

18 série :
Pat. début DCD/INF. Données Taux d=
Interv.| interv. interv. tronquées survie Ecart-type
1 5@9 45 39 . 988 013
2 416 9 117 . 884 .915
3 290 3 115 .872 .0816
4 172 <] 93 .851 .0820
5 76 2 74 . 808 . 835
Vivants
109% sans nécrase
1554
8@~
78%
858%
5%
48%
384
2ex
8% | 588 4186 298 172 78
1 | L | ]

1 2 3 4 g ans

80,8 p.100 sont vivants a cing ans sans déces (causes

cardiaques et extracardiaques) et sans infarctus.
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3 - Courbe de survie actuarielle sans récidive

d’infarctus des infarctus selon 1l'’emploi

(ldre série) ou non (28me série) de thrombolytiques

a la phase aiqué

Des récidives dr’infarctus ne sont

Interv,

2¢ série @

Interv.

1897

1 série

Pat. d2but
interv.

Pat. début
interv,

DCD/ INF.
interv.:

DCD/INF.
interv.

Données
tronquées

Données
tronquéss

Taux de
survie Ecart=type
961 .B22
961 0822
.961 .0822
«961 022
961 .922
Taux de
survie Ecart=typ=e
787 . 043
772 . 845
vesl . 048
683 «064
683 . 0864
Vivants

sans nécrase
=7
82 70 44 26 5
- g2 67 44 28 14
* »* * * * [p<B,80811]
1 | 1 il L )
1 2 3 4 g5 ans

survenues que lors-

que, initialement, l’infarctus aigu n’a pas été thrombolysé

(p<0,001).
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IV - TENDANCES
Tous les infarctus lors du suivi ont été inclus : avec

onde Q ou sans onde Q.

[v11g

La survie globale sans infarctus est de 80,8 p.100
cing ans.

Le facteur prédictif principal d’infarctus est 1l’&age

53,7 p.100 de survie sans infarctus aprés 70 ans contre 84,5
p.100 avant 70 ans.
L’absence de thrombolyse favorise la récidive

d’'infarctus.
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IV - LES PONTAGES AORTOCORONAIRES

1 - Nombre de pontages

En tout pendant le suivi des 500 patients, 66 ont
bénéficié d’un pontage aortocoronaire soit 13,2 p.100 des
patients :

- 12 ont été réalisés en urgence ; ils sont détaillés
dans un chapitre précédent : 2,4 p.100 des patients

- 54 sont des pontages aortocoronaires différés 10,8

p.100 des patients.

2 - Date de réalisation des pontages différés

51 sont réalisés au cours du suivi habituel de six mois
des angioplasties coronaires n° 1, 2 ou 3.
Trois patients sont pontés au-dela du contrdle du

sixiéme mois.

3 - Causes des pontages aortocoronaires différés

Certains sont réalisés apréds deux ou trois procédures
d’angioplastie.

L’échec de 1l’angioplastie et la resténose sont les
causes principales.

On remarque trois resténoses tardives au l13éme, l6éme
et 18&me mois ayant nécessité la réalisation de pontages
aortocoronaires. L’un de ces trois patients a eu de plus un

remplacement valvulaire aortique.
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TABLEAU RESUMANT LES CAUSES DES

PONTAGES AORTOCORONAIRES DIFFERES

APRES ATC|APRES ATC| TOTAL
n°® 2 n® 3

Sténose préexistante
du TCG > 50 p.100 2 - - 2
Echec sans
complication 21 2 - 23
Echec avec occlusion
sans infarctus 1 1 - 2
Resténose entre
un et six mois 10 9 5 24
Resténose tardive 2 1 - 3
TOTAL 36 13 5 54

Deux patients ont été pontés en raison de la présence

préalable d’une sténose du tronc coronaire gauche supérieure

a 50 p.100.

urgence pour infarctu

S

du contrdle coronarographique de ces deux patients.

4 - Description de cette population

54 pontages diff
- sexe :

dge moyen :

12 femmes,

érés :

59,3 ans

patients ont 70 ans ou plus.

42 hommes

(extrémes

-

: 38

77 .

Ils avaient bénéficié d’une angioplastie en

: aucune resténose n’était notée lors

Cing

Les symptémes initiaux ayant motivé la premiére procé-

dure sont :
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- 29 angors stables

- 15 angors instables

- 10 infarctus dont cing avec thrombolyse.

Le bilan coronarographique retrouve :

- 26 atteintes monotronculaires

- 28 atteintes pluritronculaires dont deux avec

sténose du tronc coronaire gauche.

5 - La chirurgie

Elle est réalisée dans le mois suivant la décision de
pontage. Les artéres concernées par l‘angioplastie ont été
systématiquement pontées. 2,3 pontages par patient sont

réalisés.

6 - Courbes de survie sans décés ni infarctus ni

Qontage

Il apparait une différence trés significative dans le
nombre de pontages aortocoronaires pour deux groupes de
patients :

- les pluritronculaires par rapport aux
monotronculaires

- les échecs par rapport aux succés de l’angioplastie.
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* Courbe de survie sans infarctus, ni pontage

de l’ensemble de la population

1é série !

Pat. début DC/INF/PC Données Taux de
Interv. interv, interv tronquées survie Ecart—-type
1 5009 192 335 . 789 Q19
2 363 11 96 761 829
3 256 3 195 . 750 .020
4 148 3 81 729 .23
S 64 2 62 .685 Q37
Vivants
108% sans nécrase
ni pontage
9agx
8@x%x
704
68%
s8% |
48%
387 r
28%
lgx - 508 363 256 148 64
1 | 1 | 1
1 2 3 4 -] ans
La survie sans décés, ni infarctus, ni pontage, est de

68,5 p.100 a cing ans.
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* Courbe de survie sans infarctus, ni pontage, des mono

(lére série) et des pluritronculaires (2&me série).

1é¢ série !
Pat. début DC/INF/PC Donnges Taux de
Interv.| interv. interv, tronquées survie Ecart-type
1 326 S1 24 .838 821
2 251 S 79 .818 822
3 176 1 79 .812 .0823
4 96 1 52 .801 825
5 43 2 41 729 853
2¢ série @
Pat. début DC/INF-sPC Données Taux de
Interv, interv. interv, tronquées survie Ecart-type
1 174 55 11 674 . 036
2 108 6 24 .631 .038
3 78 2 25 612 .939
4 51 2 29 579 .843
5 20 Q 29 579 843
Vivants
190% sans nécrase
ni pontage
9%
88x
70%
880%
50%
40x%
384
2ex r 5
326 251 178 - 96 43
1% + 174 148 78 S1 29
* * * * [p<B,8811]
L | | | 1
1 2 3 4 g ans

La survie et le nombre d’infarctus sont équivalents
dans ces deux groupes de patients. Lors du suivi a long
terme a cing ans, 72,9 p.100 des monotronculaires sont
exempts de décés, infarctus ou pontages contre 57,9 p.100

des pluritronculaires.
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* Courbe de survie sans infarctus, ni pontage, des succés

(ldre série) et des échecs (2&me série)

18 séri

Interv.

e .

Pat.
interv,

28 série !

Interv.

La différence est trés significative :

De nombreux pontages

e

interv.

début

DC/INF-PC
interv,

DCsINF-PC
interv,

Donné=s Taux de
tronquées survie Ecart-type
35 852 218
86 822 219
98 . 808 .021
73 . 782 .92S
52 . 726 944
Données Taux de
tronquées survie Ecart-type
] <410 856
8 . 396 8586
6 . 396 856
8 .396 .856
9 396 . 056
Vivants

sans néprase
ni

pontage

:‘: -
422 327 231 138 54
% F 7’8 iz 23 1? 9
#* * * * * Cp<B,0811
1 | 1 1 |
1 2 3 4 1 ans
p < 0,001.

l’échec de l’angioplastie.

sont. nécessaires

en raison de
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7 - Tendances générales

Le taux global de pontages est de 13,2 p.100 (2,4 p.100
en urgence).

Ils sont réalisés le plus souvent en cas d'échec de
l’angioplastie et chez des pluritronculaires.

~

La survie des pontés a long terme est excellente.
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DISCUSSION




- 216 -

INTRODUCTION

Depuis les débuts de 1’angioplastie coronaire, les
résultats ont bien évolué.

Les succés primaires ont augmenté progressivement
pendant les années 1980 pour atteindre plus de 90 p.100 dans
la plupart des équipes en 1990.

Les complications aigués graves liées a 1l’occlusion
aigué passent en dessous de la barre de 10 p.100. Ces com-
plications bénéficient largement de nouvelles techniques de
"sauvetage" qui n’éliminent pas cependant la nécessité d’un
"stand by" chirurgical.

La resténose reste le "tendon d’Achille" de la techni-
que d’angioplastie.

Aucune thérapeutique n’a encore fait ses preuves pour
diminuer la resténose. Les moyens mécaniques comme les
stents se heurtent & des risques élevés de réocclusion
aigué, ce qui limite leurs indications. Les autres moyens
mécaniques n'’apportent pas de bénéfice net. Plus que le taux
réel de resténose qui varie de fagon importante selon les
études, ce sont les facteurs prédictifs qui inciteront le
clinicien a réaliser une surveillance plus rapprochée pour
certains patients.

Le suivi & long terme aprés angioplastie dépend essen-
tiellement de ces deux problémes que sont les complications
aigués et la resténose.

Nous serons amenés a surveiller et a suivre aussi bien
les succés de cette technique que ses échecs a court, a

moyen et a long terme.
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L'efficacité et le cofit de la technique sont aussi

dépendants de ces problémes.
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SUCCES PRIMAIRES ET COMPLICATIONS AIGUES GRAVES DE

L’ANGIOPLASTIE CORONAIRE

- Le succés primaire atteint actuellement 90 p.100 de
l’ensemble des procédures dans la plupart des équipes. Il se
définit par la présence d’une sténose résiduelle inférieure
ou égale a 50 p.100 de la lumiére du vaisseau. Différentes

définitions ont été utilisées [249].

- Les complications aigué&s graves sont représentées par
les décés, les pontages aorto-coronaires en urgence et les

infarctus non mortels survenus dans les premiéres 48 heures.

- Les pourcentages de complications aigués graves
diminuent dans toutes les équipes d’angioplastie en suivant
une courbe d’apprentissage ("Learning Curve" des anglo-
saxons) .

Pourtant les lésions abordées sont de plus en plus
complexes chez des patients dont l’état clinique est souvent

plus grave [50,68,205].

- Nous pouvons observer la courbe d’apprentissage si
l’on compare nos 169 premié&res procédures d’avril 1984 a
décembre 1987 et nos 331 derniéres entre janvier 1988 et

mars 1990 sur ce tableau
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1988-1990

Nbre
patients

———

Succes
primaires
(p-100)

- —————

Les complications graves de la premiére période concer-

nent 11,24 p.100 des patients contre 3,92 p.100 pendant la

deuxiéme période.

- Voici rapportés,

tats de différentes études de la littérature.

sur le tableau suivant,

Les

de notre série figurent & la fin de ce tableau.

les résul-

résultats
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AUTEUR
Année(ré-
férence)

Nbre
patients

IDM

PAC
Urgents

(%)

Déces

(%)

Succes
primaires

(%)

KING
1987
[149]
DETRE
1977-1981
(68]
DETRE
1985-1986
[67]
BERTRAND
1984
[21]

———— o ——— —

SHIMSMAK
1980-1990
[251]
LIMOGES
1984-1990

————— o —

—— . —————

—— i —————

—— o — ————

—————————

—— e ———

Les pourcentages de décés sont compris entre 0 et 1,8

p.100 [79].

Actuellement,

on peut estimer ce

rieur 3 1 p.100 et méme proche de 0,5 p.100.

risque infé-

Un pontage en urgence est maintenant nécessaire dans

environ 2 & 3 p.100 des cas. Un infarctus survient chez 3 a

4 p.100 des patients [260].
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L’OCCLUSION AIGUE CORONAIRE complique gravement une
angioplastie dans 5 a 10 p.100 des cas [11].

Différents mécanismes ont été proposés pour expliquer
sa survenue. Elle est liée au principe méme de la dilata-
tion : le ballon gonflé sur la plaque athéromateuse entraine
une distension de la paroi saine en regard de cette plaque.
Une fracture de la plaque survient et peut s’étendre aux
différentes couches de la paroi artérielle. Cela crée une
dissection formant un véritable clapet a 1l’origine de
l’occlusion coronaire.

Le phénoméne de dissection est le mécanisme principal.
Le spasme artériel, tenu pour responsable au début, peut
généralement &tre levé par l’administration de dérivés
nitrés. Une thrombose, favorisée par la diminution du débit
coronaire, peut s’associer a la dissection ([123]. Elle
survient le plus souvent immédiatement, au cours de l’angio-
plastie. Parfois existe un délai de quelques heures et
1’habitude est de laisser en place le désilet pendant plu-

sieurs heures aprés l’angioplastie [240].

- Les facteurs prédictifs de 1l’occlusion coronaire
aigué sont identifiés et résumés ci-apres :
Facteurs liés au patient :
* Sexe féminin [56,80,139,143,176]
* Sujet dgé [112]

* Angor instable [112].
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Facteurs liés a la lésion :
* Sténoses allongées [1,35,80]
* Sténoses excentrées [1,35,253]
* Sténoses multiples (méme vaisseau) [1]
* Proche d’une bifurcation [1,80,132]
* Proche de collatérales [1,80]
* Angulation > 45° [1,80,132]
* Présence d’un thrombus [1,8,256]
* Calcifications [1].
Ces facteurs liés a la lésion paraissent importants de
sorte que les lésions sont maintenant classées en trois

types :+ A, Bet C [1].

Facteurs liés a la procédure :
* Sténose résiduelle > 30 p.100 [23,80]

* Apparition d’une dissection (23,80,253,256]

- Que faire devant une dissection occlusive ?

L’attitude habituelle consiste & tenter de recoller le
feuillet disséqué par de nouvelles inflations avec le ballon
classique d’angioplastie.

Ces inflations sont réalisées de préférence a basse
pression et de fagon prolongée. La tolérance de ces infla-
tions est variable ; parfois elles sont bien supportées
mais elles peuvent aussi entrainer une souffrance ischémique
et/ou électrique, une défaillance hémodynamique ou des

troubles du rythme ventriculaire graves [35].
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L’'association de dérivés nitrés intracoronaires luttant
contre le spasme, la correction d‘une hypotension par rem-
plissage & l’aide de macromolécules et 1l’injection d’Hépa-
rine sont habituels.

Parfois l’adjonction de thrombolytiques intracoronaires
peut étre bénéfique en présence d’une thrombose
[101,238,267].

En cas d’échec de cette nouvelle procédure et en cas de
réocclusion malgré des gonflages prolongés bien tolérés, ou
bien si ces manoeuvres sont mal tolérées, de nouvelles
techniques sont & notre disposition. Elles ont pour but
d’éviter la réalisation d’un pontage en urgence. Ces techni-
ques de "sauvetage" ne sont pas toujours utilisables lors-
que le guide a été retiré et ne peut plus franchir la
dissection occlusive.

C’est pourquoi le "stand by" chirurgical reste une
"régle d’or" notamment pour les patients chez qui la dilata-
tion est & haut risque [47,187]. La proximité d’une équipe
chirurgicale est de toute facon souhaitable, ne serait-ce
que pour la rarissime perforation coronaire par le guide
pouvant &tre responsable d’‘une tamponnade [118] ou la
dissection du tronc coronaire gauche rarement prévisible

[106].

- Quels sont les moyens de traiter l’occlusion aigué ?
Certaines de ces techniques sont actuellement disponi-

bles dans la plupart des centres d’angioplasties.
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* C’est le cas du ballon de perfusion qui permet

des inflations prolongées tout en maintenant une perfusion
distale de 1l’artére [148,259]. Une pression artérielle
systolique de 90 mm de mercure doit cependant é&tre mainte-
nue. L’inflation peut durer 10 a 30 minutes et méme se
prolonger plusieurs heures jusqu’a la mise en place d’une
circulation extracorporelle en cas de nécessité de recourir
a4 un pontage aortocoronaire en urgence. Grédce a ce ballon de
perfusion, il est possible d’éviter une chirurgie en
urgence pour un nombre important de patients [53,253].

De la méme facon qu’ont été utilisés des cathéters de
perfusion en attente d’un pontage en urgence [119,265,293],
le ballon de perfusion est laissé en place avant la chirur-
gie urgente, en cas d’échec de l’angioplastie. Le nombre
d’infarctus se trouve ainsi réduit et le chirurgien peut
parfois prendre le temps de mettre en place un pontage
mammaire interne lorsque 1’état hémodynamique est satisfai-
sant et en l’absence d’ischémie.

Certains praticiens utilisent d’emblée le ballon de
perfusion sur des lésions a trés haut risque (lésion de type
C, artére dominante ou restante, mauvaise fonction ventricu-
laire gauche). Le profil imparfait de ces ballons limite ce
type d’utilisation dans environ 15 p.100 des cas [107].
Enfin, le débit coronaire 3 travers le ballon de perfusion
peut étre maintenu par des systémes de perfusion active
(pompe & débit continu ou diastolique) qui sont encore en

évaluation.
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Les défauts de cette technique résident en effet dans
la diminution du débit coronaire et 1l’éventuelle obstruction

de branches collatérales.

* Les endoprothéses temporaires, mises au point par

GASPARD et DIDIER a Lyon, représentent une technique utili-
sée uniquement dans ce centre actuellement. Cette endopro-
thése est déployée pendant 30 minutes au niveau de la
dissection puis retirée. Elle a permis chez 13 patients
d’éviter un pontage aortocoronaire. Trois patients ont dd

étre pontés de maniére différée.

* Les endoprothé&ses définitives sont de plusieurs

types, soit autoextensibles (Medivent), soit montées sur
ballon d’angioplastie (Palmaz-Shatz, Gianturco-Roubin, Stent
Wiktor). L’‘occlusion aigué coronaire est la principale
application de ces endoprothéses [228,252].

Le plus souvent un succés technique est obtenu. Mais la
thrombose aigu& ou subaigué est une limitation potentielle-
ment importante de cette technique notamment pour les
patients avec un vaisseau de diamétre réduit, inférieur a 3
mm. Les artéres sinueuses ne peuvent &tre abordées. L‘inté-
rét de toutes les endoprothéses est la conservation d’'un
débit coronaire suffisant et 1’absence d’occlusion des

branches collatérales.
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* Le ballon laser comportant une fibre optique

délivre de l’énergie laser au niveau d’une spire terminale
située a l’intérieur du ballon. Il réalise une photocoagula-
tion protéinique du tissu l1lésé au contact du ballon, assure
une fusion thermique des tissus disséqués et la déshydrata-
tion d’un éventuel thrombus [134]. Des tirs lasers a des
puissances et selon des durées variables sont réalisés. Son
utilisation permet d’éviter un pontage en urgence chez 14
patients sur 16 dans l’équipe du centre cardiologique du

Nord [255].

Les ballons de perfusion et les stents définitifs sont

les techniques les plus utilisées.

- La chirurgie en urgence est nécessaire lorsque
l’occlusion est rebelle ou réapparait [76].

Dans le meilleur des cas, un ballon de perfusion main-
tient l'’artére perméable, 1l’état hémodynamique reste stable.

En cas d’artére occluse, la chirurgie doit é&tre prati-
quée en extréme urgence. La limitation de la taille de
l’infarctus dépend de la rapidité de cette chirurgie. Une
étroite collaboration et coordination est donc nécessaire
entre l’équipe médicale, l’équipe chirurgicale et les anes-
thésistes réanimateurs [54].

La survenue d’infarctus et la mortalité sont plus
élevées que dans la chirurgie coronaire réglée

[164,193,206,236]:
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la mortalité varie de O p.100 pour des séries
limitées, a 26 p.100 pour des séries comportant de nombreux
patients. Parmi nos 12 patients, un décés est a déplorer au
22éme jour post-opératoire (8,3 p.100) [40,111,209,210].

Le pourcentage d’infarctus du myocarde est diffé-
rent selon que l’on s’adresse aux infarctus avec onde Q (26
a 44 p.100 dans la littérature [40,100] ; ou bien aux
infarctus définis par une simple élévation de la créatinine
phosphokinase ; 50 a 80 p.100 [109,111,159,186,236]. Ce taux

doit diminuer grdce a l’utilisation plus large des ballons

de perfusion [152,293].

La fréquence de ces complications (décés, infarctus)
semble moins élevée quand le délai de revascularisation est
inférieur a trois heures [159,167,295]. Certains ne retrou-
vent pas de différence significative entre les délais opéra-
toires des survivants et des patients décédés [40].

Par contre la nécessité de recourir a un massage car-
diaque externe ou la survenue d’un choc cardiogénique sont
reconnues comme des facteurs prédictifs de mortalité. Cepen-
dant, l’apparition d’une telle situation ne doit pas faire
reculer la décision opératoire car environ 60 p.100 des
patients en choc cardiogénique survivent et ce sont eux

finalement qui bénéficient le plus de cette chirurgie [40].
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Les pontages veineux sont le plus souvent utilisés mais
l'utilisation de cathéter ou du ballon de perfusion permet a
certaines équipes d’implanter jusqu’a 20 p.100 d’artére

mammaire interne [119].

Le "stand by" chirurgical permanent apparait impossible
en raison du nombre croissant d’angioplasties [222,295].

Quelles solutions proposer ?

Une des solutions consiste a sélectionner les angio-
plasties coronaires pour lesquelles il y aurait absence
délibérée de recours chirurgical :

- celles de la coronaire droite (non dominante)

- celles de la circonflexe (non dominante)

- celles des patients inopérables (trés agées, tares
viscérales récusées pour la chirurgie)

- celles de la phase aigué de 1l’infarctus ?

Les autres angioplasties doivent bénéficier d’un
"stand-by" chirurgical surtout si la zone myocardique irri-
guée par le vaisseau dilaté est étendue et si 1l’état hémody-
namique est déja altéré. L’accident de l’angioplastie doit
étre géré au maximum en salle de cathétérisme (nouvelle

angioplastie, ballon de perfusion, stent).
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Nous résumons sur ce tableau les paramétres définissant

-~

les patients a haut risque de complications.

Angor instable [64,77,112,140,163,205]

Age > 70 ans [112,138,205]

Angioplastie du tronc gauche [112]

Fraction d’éjection < 40 p.100 [50,84,112,138,150,205,
245]

Angioplastie des trois troncs coronaires [80,112,138]

Infarctus [112,138,271].
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SUIVI A LONG TERME DE L'ANGIOPLASTIE CORONAIRE

I - RESULTATS GLOBAUX

- Commengons, avant d’aborder des groupes plus
restreints, par observer les résultats de 1l’angioplastie

coronaire tous patients confondus [67,147,268].

- Au cours du suivi, on étudie les décés globaux
(toutes causes confondues), les déceées cardiaques, la surve-
nue d’infarctus, et la nécessité d’une nouvelle revasculari-

sation : pontage aortocoronaire ou nouvelle angioplastie.

- La grande majorité de ces événements survient au
cours de la premidre année aprés l’angioplastie et le plus
souvent dans les six premiers mois.

Au cours de la premiére année de suivi, nous comptons

63 p.100 des décés toutes causes confondues

77,5 p.100 des infarctus non mortels

92,5 p.100 des pontages aortocoronariens

et presque 100 p.100 des redilatations.
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Voici résumés sur ce tableau nos résultats a un an,

trois ans et cing ans en terme de survie actuarielle.

a l an a 3 ans a 5 ans

Survie globale 95 92 86
Survie sans déceés

cardiaque 95,9 94,8 91,1
Survie sans déceés

cardiaque ni IDM 91,5 89,5 85,1
Survie sans déceés

cardiaque ni IDM ni PAC 78,7 76,3 71,8

Au suivi, en tout :

- 7,6 p.100 des patients sont décédés dont 5,3 p.1l00 de
cause cardiaque

- 6,2 p.100 ont présenté un infarctus

- 13,2 p.100 des patients ont &té opérés

- 28,2 p.100 sont redilatés une fois au moins.
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Les résultats de la littérature se rapprochent des notres
avec quelques différences notamment au niveau des décés et des

nouvelles angioplasties.

SURVIE| SANS SANS SANS NOUVELLE
AUTEURS NBRE DE |ACTUA-| DECES|DECES DECES ATC
Années PATIENTS |RIELLE| CARD.|NI IDM| NI IDM (%)
(ans) (%) (%) NI PAC
(%)

GRUENTZIG 169 6 96 - 79 16
1980 [104]
TALLEY 427 5 96,3 92 81 20
1981 [268]
DETRE [67] 1801 1 97 90 81 19
1985-86
RUPPRECHT
(A.instable) 202 3 93,6 84,2 66,8 19
1983-86[231]
RUPPRECHT
(A. stable) 406 3 97 93,3 83,2 8,1
1983-86[231]
DEFAYE 450 3 75 96 - 78 14
1984-90 [18]
LIMOGES 500 5 ans| 91,1 85,1 71,8 28
1984-90

Comment expliquer la différence dans les pourcentages de

décés et de redilatations ?
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Les facteurs prédictifs de déceées identifiés pour le suivi

a long

terme [138] sont

- 1’4ge supérieur ou égal a 70 p.100

- une fraction d’éjection inférieure ou égale a 40 p.100

une atteinte pluritronculaire

le sexe féminin n’est pas reconnu par tous.

Notre fort taux de redilatations est en rapport avec un

nombre important de contrdles coronarographiques et un nombre

d’angioplasties sur plusieurs sites supérieur & beaucoup de

ces études globales plus anciennes.

Le tableau suivant montre les différences existant entre

les études :

Ages Plusieurs| Contrdle
AUTEURS Sexe moyens Pluritron- sites angiogra-
Féminin culaires dilatés phique
(%) >70 (%) (%) (%)
ANNEES ans (%)
GRUENTZIG 15 49 42 i3 60
[104] 1980 /0
TALLEY 23 53 136 6,9 NR
[268] 1981 / 0
DETRE[67] 25 57 53 39 NR
1985-86 / NR
RUPPRECHT
[231] 21 53 23 11 NR
A. instable / 0
A. stable 18 51 21 10 NR
1983-86 / 0
DEFAYE[18] 11 56 7 12 NR
1984-90 f B:%
LIMOGES 20 59 35 25 90
1984-90 / 13

NR

non rapporté
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Nous avons a faite A une population plus &gée. Seule
l7étude du NHLBI [67] comporte 27 p.100 de sujets de 65 ans
ou plus contre 34 p.l00 des patients de notre série (169
patients de 65 ans ou plus parmi nos patients).

Dans cette population de sujets &agés, le nombre de déces
cardiaques est élevé : un décés sur trois survient chez un
sujet de 70 ans ou plus et un décés sur deux chez un sujet de
65 ans ou plus.

Cela prend en compte la forte proportion de sujets &gés
dans le Limousin par rapport au reste de la France. Dix p.1l00
des coronarographies sont réalisés chez des sujets de 70 ans
ou plus dans notre centre. Cet examen s'impose devant la
gravité du tableau clinique.  Parmi ces sujets, 50 a 80 p.100
peuvent bénéficier d’une revascularisation. Il s’'agit tres
souvent de pluritronculaires en angor instable et dont la
fonction ventriculaire gauche est altérée.

En tenant compte de cette différence d’dge, les taux de
survie sont & peu prés similaires dans toutes ces études a un
an, trois ans et cing ans.

La seule population se rapprochant de la notre est celle

de DETRE chez laquelle le suivi est effectué sur un an.
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II - SUIVI A LONG TERME DES ECHECS DE L'’'ANGIOPLASTIE

CORONAIRE
- Peu d’auteurs abordent le suivi a long terme des

patients pour qui l’angioplastie est un échec.

- Le suivi a long terme des pontages en urgence appa-
raft satisfaisant ; la survie est de 96 p.100 pour BUFFET
[40], 93 p.100 pour TALLEY [269] et 90 p.100 pour LANDAU
[158]. Peu d’infarctus surviennent pendant le suivi a long
terme.

Nous nous rappelons que la mortalité hospitaliére est
de 10 a 15 p.100 et que le taux d’infarctus post-opératoires
secondaires & l’angioplastie est élevé et diversement appré-
cié ; 40 p.100 a 75 p.100 selon les études.

Le nombre de décés et d’infarctus au suivi est signifi-
cativement plus bas chez ceux qui ne présentent pas d’isché-
mie myocardique avant le pontage [269]. Le nombre de ponta-
ges mammaires mis en place est plus important chez ces
patients. Chez nos 11 pontés en urgence survivants, aucun

événement n’est noté pour un suivi moyen de 34 mois.

- Les patients pontés de maniére différée ont un excel-
lent suivi a long terme ; 100 p.100 pour TUZCU [275] et 85
p.100 de ces patients ne présentent ni déceés, ni infarctus,
ni nouvelle revascularisation a quatre ans. Parmi les 54
pontages réglés de notre série, aucun n’est décédé lors du

suivi et 95 p.100 sont vivants sans infarctus a cing ans.
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- Parmi les sujets traités médicalement aprés échec
d’angioplastie, la survie actuarielle a quatre ans est de 86
p.100 dans 1l’équipe de Cleveland [175]. 65 p.100 de ces
patients n’ont ni décés, ni infarctus, ni nouvelle revascu-
larisation.

Parmi nos patients, la survie actuarielle de ceux
présentant un échec technique de 1l’angioplastie ou une
resténose a six mois, traités médicalement, est de 96 p.100
a4 cing ans. Celle de ceux présentant une occlusion coronaire
traitée médicalement est de 87,7 p.100. Enfin, la survie
actuarielle des patients ayant présenté un infarctus dans

les six premiers mois est de 79 p.100 a cing ans.

Pour conclure : aprés échec d’angioplastie, la réalisa-
tion d’un pontage aortocoronaire procure une excellente
survie. Les échecs sans complication grave et les resténoses
traitées médicalement ont aussi une bonne survie avec peu
d’événements. La survie est moins bonne aprés occlusion de
la coronaire sans infarctus au cours de l’angioplastie. Elle
est médiocre pour les infarctus survenus au décours de

l’angioplastie.

III - SUIVI A LONG TERME DES MONOTRONCULAIRES

La survie a long terme des monotronculaires traités
médicalement est bonne de sorte qu’il est difficile de détec-
ter un bénéfice des techniques de revascularisation en

1l’absence d’études randomisées.
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Nous allons voir successivement l’apport de chacun des
moyens de traitement de la maladie coronarienne chez les

monotronculaires.

1 - Les monotronculaires traités médicalement

Avant l’dre de l’angioplastie, DANCHIN [59] étudie, a dix
ans, 105 patients monotronculaires qui auraient pu étre
dilatés de nos jours. La moitié des patients est pontée dans
les six premiers mois, l‘autre moitié est traitée médicale-
ment. La survie a dix ans est de 91 p.100 dans tous les sous-
groupes .

HLATKY et coll. [120] étudient le devenir de monotroncu-
laires présentant des sténoses proximales serrées qui
seraient, de nos jours, candidats & l’angioplastie. Mais il
faut noter que ces patients ont tous un angor stable. Cing ans
aprés la coronarographie, 97 p.100 sont vivants et 85 p.100
n’'ont pas présenté d’infarctus.

L’étude CASS [45,46] montre un taux de mortalité annuel
sur cing ans trés bas des mono-, bi- et tritronculaires
(traités médicalement) : respectivement 1,4 p.100, 1,2 p.100
et 2,1 p. 100. Parmi ces patients, aucun n’a un angor classe
IIT ou IV ou un angor instable et 30 p.100 seulement présen-
tent une sténose proximale de l’interventriculaire antérieure.

L’étude de CALIFF [42] a l’intérét de mettre l’accent suxr
l’atteinte de 1l’interventriculaire antérieure. A cing ans, les
monotronculaires de 1’IVA ont un taux de mortalité plus élevé
que les monotronculaires de la coronaire droite : 8 p.100

versus 4 p.100.
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RINGQUIST [223] et coll. insistent sur la gravité des
atteintes monotronculaires proximales dont la mortalité a cing
ans est proche de 20 p.100.

La mortalité des monotronculaires traités médicalement
apparait donc basse & cing ans sauf probablement pour les

atteintes de 1'IVA proximale.

I1 faut cependant formuler quelques remarques : cette
survie est bonne chez des monotronculaires en angor stable et
l’angioplastie est généralement réalisée pour un angor
instable.

Par ailleurs, il est intéressant de noter le nombre
d’infarctus au suivi. L’étude de CALIFF [42] révéle un taux
cumulé de décés cardiaques et d’infarctus de 20 p.100, celle

de HLATKY [120] de 15 p.100.

2 - Les monotronculaires traités par angioplastie

Les monotronculaires ont été les premiers patients a qui
l’angioplastie s’est adressée.
Ainsi, beaucoup d’études globales précédemment citées

concernent principalement des monotronculaires.
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D’autres études s’intéressent exclusivement a ces
patients : elles sont rapportées dans le tableau suivant :
SURVIE |SANS |SANS |SANS NOUVELLE
AUTEURS NBRE DE|ACTUA~ |DECES |DECES |DECES ATC SUCCES
(Année) PATIENTS |RIELLE |CARD. NI NI IDM|AU SUIVI I
(ANS) IDM NI PAC
TALLEY 369 5 98,4| 92,9| 80,3 20 85,6
1981 [268]
HENDERSON 412 5 95.8/| BS5,4| 71,3 17,6 85,5
1981-88
[114]
BONNIER
(IVA) 100 8,5 98 90 64 15 73,5
1980-83
[28]
HENDERSON )
(IVA Prox) 295 5 95,6| 89,4 74,5 16,2 83,4
1985 [115]
DIMAS [70]
(IVA Prox) 537 5 97 94 85 14,3 96
1984-90
LIMOGES 326 5 92 87,4| 78,7 28 88
1984-90
LIMOGES
(IVA Prox) 61 5 94,5| 92,8 72,9 35 89
1984-90

Notre taux de survie actuarielle chute de 95,5 p.100 a

quatre ans a 92 p.l100 & cing ans en raison d’un décés tardif

survenu pendant la cinqui@me année, alors que 54 patients sont

encore suivis :

tendance a majorer ce taux de déces.

le recul moyen de 32 mois est insuffisant et a
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Nous rapportons ci-aprés nos résultats chez les monotron-
culaires a deux ans et & quatre ans selon le tronc coronaire
atteint : nous voyons que ces chiffres restent trés stables au

cours de l’évolution a long terme.

IVA CD Cx
SURVIE n = 199 n = 88 n = 39
2 ans 4 ans|2 ans 4 ans|2 ans |4 ans
Sans déceés card. 96,1 96,1 97,6 92,3 97,1 97,1
Sans décés card.
ni IDM 9 L., 7 90,2 93,8 93,8 91,4 91,4
Sans décés card.
ni IDM ni PAC 79,6 78,0 89,9 89,9 91,4 91,4
Nouvelle angioplas-
tie au suivi (%) 31 29 18
Pontages au suivi
(%) 8 6 0

Ces études confirment que l’angioplastie est une techni-
que sure de traitement chez les monotronculaires : peu de
patients sont pontés (moins de 10 p.100). Le nombre de déces
et d’infarctus est faible.

L’évolution naturellement bonne des monotronculaires
nécessite de réaliser des études randomisées comparant traite-
ment médical et angioplastie chez ces patients.

Les premiers résultats de l’étude ACME [204] (angioplasty
compared to Medecine) nous montrent que l’angioplastie assure
un meilleur contrdle de l’angor et de 1l’ischémie myocardique.
64 p.1l00 des patients dilatés sont libres d’angor contre 46

p.100 dans le groupe médical. L’angioplastie est associée a un
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taux de complications un peu plus élevé (plus de pontages).
Mais le faible nombre de patients dans chaque groupe et le
faible recul (de six mois) n’autorisent pas la comparaison en
terme de mortalité ou d’infarctus du myocarde. Précisons que

cette étude concerne des patients en angor stable.

3 - Les monotronculaires traités par la chirurgie

La chirurgie chez les monotronculaires est actuellement
détrbénée par 1l’angioplastie. Seules les lésions de 1'IVA
proximale sur lesquelles un pontage mammaire peut étre
implanté restent un probléme qui peut &tre encore discuté.

Deux études retiennent notre attention bien gque non
randomisées :

- KRAMER [151] étudie 781 patients porteurs d’une sténose
de 1’'IVA dont la moitié est traitée par angioplastie, l’autre
moitié par pontage veineux ou mammaire interne. La survie a
cing ans est de 95 p.100 chez les pontés. A cing ans, 93 p.100
des opérés n’ont aucun événement cardiaque contre 62 p.100 des
dilatés. L’auteur conclut a la supériorité du pontage pour
1’IVA. Mais le pourcentage de décés du groupe angioplastie est
principalement di & des causes extracardiaques (tumeurs).

- ACINAPURA et coll. [2] comparent l’évolution de 198
patients traités par angioplastie a celle de 143 patients
pontés sur un seul vaisseau, le plus fréquemment gridce a
l’artére mammaire interne.

Les résultats de la chirurgie sont excellents, supérieurs

a4 ceux de l’angioplastie dans cette étude non randomisée.
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Des polémiques existent donc sur l’avantage de l’angio-
plastie et du pontage sur 1’IVA proximale, cela d’autant que
ces sténoses sont grévées d’un fort taux de resténose dont on
ne connait pas exactement l’explication. Malgré tout l’angio-

plastie est préférée en premiére intention.

Pour conclure :

L’'évolution des monotronculaires traités médicalement est
bonne. Cependant dans presque 50 p.100 des cas, un pontage
aortocoronaire s’'avérait nécessaire [120] a moyen terme avant
l’ére de l’angioplastie.

Ce sont en fait des monotronculaires présentant un angor
stable qui constituent les groupes étudiés dans les études
portant sur la survie sous traitement médical.

L’angioplastie s’adresse a des patients dont 1l'état
fonctionnel est souvent plus grave (angor instable ou aprés
infarctus).

Si la survie n’est pas améliorée nettement, au moins
l’angioplastie diminue les symptdmes fonctionnels.

Elle diminue la nécessité de recourir a un pontage ainsi
que le nombre d’infarctus au suivi.

Ces bons résultats semblent se maintenir a long terme.

La part de l’angioplastie et du pontage reste & définir
exactement pour la revascularisation des monotronculaires de
1'IVA proximale ; certaines sténoses trés proximales et les

sténoses de type C pourront parfois bénéficier d’un pontage
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mammaire dont on connait les excellents résultats a long

terme.

IV - SUIVI A LONG TERME DES PLURITRONCULAIRES

- Les pluritronculaires représentent actuellement une
large part des patients traités par angioplastie. On voit leur
proportion augmenter dans le registre du NHLBI de 25 a 53
p.100 entre 77-81 et 85-86 [68].

- Ils représentent 34,8 p.100 de nos 500 patients.

- Aucune étude randomisée ne précise encore la part de
1’angioplastie et du pontage aortocoronaire [91]. Ces études
sont en cours ; ce sont :

l’étude BARI : "the bypass Angioplasty revasculari-
sation trial"
1’étude CABRI : "Coronary Artery bypass revascula-

risation Investigation"

. l’étude GABI : "German Angioplasty bypass Investi-
gation
1’étude EAST : "Emory Angioplastie Surgery Trial"
et l’‘étude RITA : "the Randomised Intervention

Treatment of Angine trial protocol".

Ces différentes études se prolongent sur plusieurs
années. Elles permettront de comparer les résultats de ces
deux techniques de revascularisation en terme de mortalité,
morbidité, événements cardiaques au suivi et colit. Nous dispo-

serons de leurs résultats dans un proche avenir.
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- Comparer les séries chirurgicales et angioplastie est
critiquable [91] ; de nombreux biais existent et sont impor-
tants a préciser :

Les tritronculaires et les bitronculaires n’ont pas
la méme histoire naturelle et la répartition des patients
différe dans les séries "chirurgie" et les séries "Angioplas-
tie" : 20 a 40 p.l1l00 de tritronculaires pour l’angioplastie
contre 60 a 80 p.100 de ces patients pour la chirurgie [91]
selon les études.

Une dysfonction ventriculaire gauche apparait comme
un facteur pronostique déterminant chez les pluritronculaires.
La chirurgie a montré qu’elle améliorait la mortalité et la
morbidité de fagon significative par rapport au traitement
médical chez ces patients dans 1’étude du CASS [49].

Dans les séries de l’angioplastie, ces patients sont
représentés seulement a 12 p.100 dans la série de O'KEEFE
[20], 19 p.l100 dans d’autres études [71].

Enfin de nombreuses études traitant de l'angioplas-
tie chez les pluritronculaires ne prennent en compte que les
patients ayant eu une angioplastie sur plusieurs sites
[192,201]. D’autres prennent en compte tous les patients
pluritronculaires traités. Cela peut expliquer les différences
de résultats publiés.

En effet, il serait intéressant de noter le nombre de
patients pluritronculaires chez qui la procédure est stoppée

en raison d’un échec au niveau du premier vaisseau abordeé.
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La tendance actuelle est de réaliser plutdt une
angioplastie chez 1les pluritronculaires a bonne fonction
ventriculaire gauche.

D’autre part, certaines procédures doivent étre réalisées
par étapes, aussi est-il est classique de ne pas dilater
d’emblée toutes les lésions au cours de la méme séance dans
les cas suivants [278] :

- infarctus du myocarde récent,

- nombre important de sténoses a dilater,

- premiére lésion dilatée complexe,

- résultat douteux (dissection) ou durée prolongée utili-
sant beaucoup de produit de contraste pour la premiére lésion
abordée.

Les résultats primaires de 1l’angioplastie sont
variables selon les séries ; pour O'KEEFE [200,201], qui
prend en compte seulement les procédures au cours desquelles
plusieurs sites sont abordés, il y a peu de risques immédiats.
Les complications représentent 3,5 p.100 des procédures dont
1,5 p.100 d’infarctus, 1 p.100 de pontages en urgence, 1 p.100
de décés. Mais seuls les infarctus avec onde Q sont comptabi-
lisés et les pluritronculaires dilatés sur un seul site sont
exclus de cette étude.

Parmi tous nos patients pluritronculaires, le taux de
complications aigués est plus élevé : les décés sont de 2,8
p.100 contre 1,2 p.100 chez les monotronculaires, les infarc-
tus (avec onde Q et sans onde Q) de 2,8 p.100 contre 0,9 p.100

et les pontages en urgences de 2,8 p.100 contre 2,1 p.100.
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Nous avons inclus les dilatations uniques. Nos pourcentages
sont comparables a ceux du NHLBI chez les pluritronculaires
pour qui les complications sont de 7,4 p.100 [67] et infé-
rieurs a ceux de BELL chez qui ce taux de complications aigués
atteint 12,2 p.100 [15].

Le suivi a long terme des patients pluritronculai-
res semble plutdt favorable [192]. Environ 15 a 20 p.100 des
patients sont pontés a cing ans et la majorité des resténoses
peuvent étre traitées par l'angioplastie [88].

Le suivi sans événement (décés, infarctus) est aussi

satisfaisant.
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Ce tableau résume les résultats des différentes séries de

la littérature. Nos résultats figurent en bas du tableau.

SURVIE SANS SANS
AUTEURS NBRE DE |ACTUA- SANS |DECES DECES NOUVELLE
PATIENTS | RIELLE DECES |NI IDM| NI IDM ATC
(Année) (ANS) CARD NI PAC (%)
(%) (%) (%)
O'KEEFE
1980-89 3186 5 88 - - 38
[201]
COWLEY[57] 100 2 100 - 82
1979-84
WARNER
(tritronc) Lo 4 89 87 78 30
1984-88
[281]
VANDORMAEL
1984-88 637 5 86 80 72 21
[280]
WEINTRAUB
1990 [290] 291 5 94 88 28 -
HOLLMAN
1990 [122)] 595 4 83 - 85 28
LIMOGES 174 5 90 81 60 40
1984-90
LIMOGES
(ATC mult) 71 5 91 82,6 68 33
1984-90

On remargue que le nombre de nouvelles angioplasties est
important. Ce pourcentage est plus élevé parmi nos patients
chez qui le nombre de contrdles coronarographiques est impor-
tant. Le taux de pontage aortocoronaire est supérieur a celui
des monotronculaires. La survie & cing ans est d’environ 90

p.100 dans l’ensemble des études.
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. Le type de revascularisation compléte ou incom-
pléte est abordé par plusieurs auteurs [125] : BELL et coll.
[15] sur 867 patients notent que plus de 50 p.100 de patients
sont revascularisés de facon incompléte. A long terme, il met
en évidence que les patients chez qui la revascularisation est
incompléte présentent plus d'éﬁénements que les autres [171].
En fait, les caractéristiques de base de ces deux groupes de
patients sont trés différentes. Dans le groupe dont le traite-
ment est incomplet, se trouve les patients les plus dgés, en
angor instable, & fonction ventriculaire gauche anormale.

L’analyse multivariée permet d’identifier ces facteurs
prédictifs d‘un suivi péjoratif qui sont indépendants du type
de revascularisation.

. Certaines études comparent le suivi a long terme
des monotronculaires et des pluritronculaires traités par
l’angioplastie : WEINTRAUB [290] analyse l’évolution de 1116
monotronculaires et de 291 pluritronculaires. Les évenements
(décés, infarctus, pontage) sont plus nombreux et la fraction
d’éjection ventriculaire gauche est plus basse chez les pluri-
tronculaires. Devant ces résultats, il précise que méme si
l’on veut éviter la resténose, la priorité est de réaliser une
revascularisation la plus compléte possible.

HOLLMAN [122] compare 595 monotronculaires & 595 pluri-
tronculaires. Les mémes conclusions ressortent. A quatre ans,
63 p.100 des monotronculaires contre 57 p.100 des pluritroncu-
laires n’ont pas présenté d’'événements (décés, infarctus,

pontage, nouvelle angioplastie). Mais cette différence dans
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cette étude est essentiellement due aux redilatations. Elles
sont de 18 p.100 chez les monotronculaires contre 28 p.100
chez les pluritronculaires. La survie est affectée par l’exis~-
tence d’une fonction ventriculaire gauche altérée (87 p.100
versus 94 p.100).

ALLAN [3] réalise une étude contrélée, non randomisée,
étudiant le devenir de 100 patients dilatés et de 100 patients
pontés, tous pluritronculaires avec une fraction d’éjection
ventriculaire gauche inférieure a 40 p.100.

A court terme, l’angioplastie est supérieure avec 3 p.100
de complications graves contre 12 p.100 chez les pontés.

A long terme, la survie & cing ans est meilleure apreés
pontage 77 p.100 contre 66 p.100 chez les patients dilatés. Il
en est de méme pour la survie sans événement 77 p.100 contre
40 p.100.

Ceci souligne la nécessité des études randomisées actuel-
lement en cours.

La resténose apparait donc comme le probléme
majeur aprés dilatation multiple chez les pluritronculaires
[191]. Son taux s’accroit pour chaque patient en fonction du
nombre de sites abordés.

LAMBERT [156,157] étudie la resténose angiographique au
sixiéme mois aprés angioplastie : le taux de resténose par
patient atteint 50 p.100. Le taux de resténose par lésions est
le méme en cas de sténoses multiples dilatés sur un tronc
unique ou de sténose unique dilatée sur plusieurs troncs

-

coronaires : ce taux est de 31 a 34 p.100 par lésions.
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FINCI [87] dépiste la resténose avec un délai moyen de
neuf mois : 91 p.100 de succés de l’angioplastie sont contrd-
lés par une angiographie. La resténose par lésion est de 33
p.100 et plus de 50 p.100 des patients ont au moins une resté-
nose.

Parmi ces patients souvent un seul site est concerné et
beaucoup pourront bénéficier d’une seconde procédure. Unique-
ment 7 p.100 récidivent sur l’ensemble des sites dilatés.
Cette resténose est cliniquement silencieuse chez 18 p.100 des
patients.

O'KEEFE [201] signale é&galement la nécessité de répéter
l’angioplastie chez les pluritronculaires soit en raison de la
resténose fréquente soit pour compléter la revascularisation

de ces patients [191,292].

Pour conclure :

L’angioplastie apparait comme une alternative au pontage
aorto-coronarien chez les pluritronculaires. La resténose est
le principal probléme & moyen terme. Sa survenue nécessite
trés souvent la réalisation de redilatations. L’évolution a
long terme est satisfaisante.

I1 faut attendre les résultats des études randomisées.
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ANGIOPLASTIE POST-INFARCTUS

Nous disposons de deux traitements modernes de 1l’infarc-
tus aigu : la thrombolyse et la désobstruction mécanique par
l’angioplastie.

La part de l’une et de l’autre semble actuellement plus
clairement établie [27,126,188,277].

L’angioplastie primaire, effectuée d’emblée pour rétablir
la perméabilité coronarienne a suscité un grand intérét : le
taux de recanalisation est élevé, voisin de 90 p.100. Mais ce
succés est contrarié par un taux de réocclusion de 10 a 20
p.100 [188,197,218].

L’'étude GISSI I [96,97] montre une réduction de la morta-
lité de 23 p.100 chez 3016 patients ayant regu de la strepto-
kinase dans un délai de trois heures aprés les symptdmes.

De nombreuses études nous montrent que l’association
thrombolyse-angioplastie immédiate n’apporte pas plus que la
thrombolyse seule. Pire, cette association peut étre néfaste.

L’étude TAMI [273] utilise du RTPA suivi soit d’une
angioplastie immédiate soit d’une angioplastie différée. Dans
le groupe traité immédiatement par angioplastie, on enregistre
plus de déceées, plus de pontages en urgence et un taux; de
réocclusion important.

Les études TIMI IIA et 1’"European Cooperative Study

Group" [272] vont dans le méme sens.
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L'étude TIMI IIB [271] ne retrouve pas de différence
entre l’angioplastie réalisée a la 48éme heure aprés
thrombolyse et 1l’angioplastie différée & l’occasion d’événe-
ments ischémiques au suivi.

ERBEL [85] ne retrouve pas différence a long terme pour
les patients ayant eu un infarctus thrombolysé qu’'une angio-
plastie soit associée ou non immédiatement.

Cependant, il est des indications ol l’angioplastie a la

phase aigué de l’infarctus obtient 1l’approbation de tous :

pour les patients qui présentent une contre-
indication a la thrombolyse et chez qui une reperfusion paraft
bénéfique tout en tenant compte du risque de l’angioplastie
[117,189,272]. ALMANY [4] trouve une différence entre la
mortalité des patients exclus de la thrombolyse ayant bénéfi-
cié d’une angioplastie par rapport aux autres : 8,8 p.100
versus 21,6 p.100 de déceés.

Une angioplastie réussie procure une survie significati-
vement plus importante que son échec [25].

en cas d’échec de la thrombolyse devant un
infarctus étendu une angioplastie de sauvetage est indiquée
lorsque l’artére coupable reste occluse [11l7].

On se heurte alors & définir des critéres précis permet-
tant de sélectionner rapidement ces patients chez qui la
thrombolyse est inefficace [126].

les récidives ischémiques ou menace d’extension
de 1l’infarctus aprés une thrombolyse apparemment réussie

[183] sont de bonnes indications
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le choc cardiogénique a la phase aigué& de l'in-
farctus est une indication maintenant reconnue par tous
[141,185,190,232,239].

Sa mortalité trés élevée [98] est peu ou pas améliorée
par le traitement pharmacologique et la contre-pulsion intra-
aortique [69,141]. La thrombolyse précoce intracoronaire ne
reperfuse que la moitié des artéres et si elle réussit, la
mortalité est alors abaissée [145]. La thrombolyse intra-
veineuse n’améliore pas la mortalité dans le choc cardiogéni-
que dans l’'étude GISSI.

La chirurgie précoce sauve des malades a condition d’étre
réalisée trés précocément avant la 12éme ou la 1l6é&me heure
aprés le début des symptdémes [69,108,155].

L’angioplastie de désobstruction entreprise précocément
procure une survie hospitaliére de 50 a 60 p.100 [16,34,83,-
89,116,160,185,202,203].

Le bénéfice est plus net pour les monotronculaires [160].
Le succés de l’angioplastie est suivi d’une survie de 70 a 80
p.100 & trois ans.

L’angioplastie en urgence comme la chirurgie en urgence
dans le choc cardiogénique se heurte a des problémes de logis-
tique : disponibilité des équipes et du matériel a toute heure

de la nuit et du jour.

Dans les suites d’une thrombolyse, l’angioplastie diffé-
rée est préférable a l’angioplastie réalisée a la 48éme heure
[26,103,272,273]. Son report au-dela de la premiére semaine

permet d’objectiver l’ischémie par des tests ergométriques.
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En cas d’ischémie, méme silencieuse, 1l’indication a
réaliser une angioplastie est admise [33].

Pour les infarctus thrombolysés sans ischémie myocardique
résiduelle évidente, les avis sont partagés. Certains pensent
que l’angioplastie au niveau de la sténose résiduelle peut
améliorer la fonction ventriculaire gauche et la survie a long
terme [14,44,61 ].

Les données scintigraphiques (présence d’une redistribu-
tion) peuvent contribuer a la discussion des indications de
l’angioplastie [184,266]

Dans l’avenir, l‘échographie cardiaque sous doses crois-
santes de Dobutamine pourra peut-é&tre contribuer a prendre
une décision d’angioplastie en présence d’une amélioration de
la cinétique segmentaire au niveau du myocarde viable [212].

La perméabilité de l’artére responsable de 1’infarctus
est associée a une meilleure fonction ventriculaire gauche et
un pronostic amélioré a long terme [24,44].

Il y a cependant des partisans de l’angioplastie systéma-
tique dans l’infarctus a la phase aigué qui préférent cette
méthode a la thrombolyse. La fonction ventriculaire gauche
serait améliorée de fagon plus nette aprés angioplastie

directe [29,31,203].
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L'ANGIOPLASTIE APRES PONTAGE AORTOCORONAIRE

Le faible nombre de cas de notre étude ne permet pas
d’étudier ce groupe de patients. Cependant les données de la
littérature regroupent un nombre trés important de patients
[74,75,179,214,248,286].

WEEB [286]étudie les résultats et le suivi a long terme
de 422 patients pontés avant l’angioplastie. 264 d’entre eux
ont une dilatation sur l’artére native tandis que 158 sont
dilatés au niveau d’un pontage veineux le plus souvent.

Le succés primaire global est de 84 p.100, 89 p.100 pour
les sites distaux, 86 p.1l00 au niveau du corps du pontage et
80 p.100 sur les sites proximaux.

Des complications majeures touchent 5 p.100 des patients
(dont 0,2 p.100 de décés, 2 p.1l00 de pontages en urgence).

A long terme avec un suivi moyen de 33 I 26 mois, 92
p.100 des patients sont vivants, 61 p.100 sans angor. La
survie actuarielle a cing ans est de 89 p.100 et la survie
sans infarctus ni pontage de 71 p.100.

Par contre, le nombre de réinterventions est important :
13 p.100 de pontages, 27 p.100 de nouvelles angioplasties.

La resténose est le probléme principal. Elle varie selon
le site :

- site distal : 40 p.100

- corps du pontage : 46 p.100

- site proximal : 60 p.100.
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PLATKO [214] retrouve 61 p.100 de resténoses quel que
soit le site. La dilatation de 1l’artére native procure un
meilleur suivi a long terme (moins d’infarctus, moins de
réinterventions).

Quand 1l’angioplastie est réalisée sur des pontages
récents, le résultat primaire et le suivi apparaissent meil-
leurs [214,,286].

Le devenir a long terme est moins encourageants dans les
autres études [179,248] : 70 p.100 de survie a cing ans et 26
a 40 p.100 de survie sans infarctus ni nouvelle revascularisa-
tion.

L’angioplastie des pontages mammaires est associée a un
taux de succés primaires élevés, supérieur a 90 p.100 [75].

Pour les sténoses de pontage veineux, l’implantation de
Stents parait intéressante : la prescription rigoureuse
d’antiagrégants plaquettaires (acide acétyl salycilique et
dipyridamole) associée au dextran et aux anticoagulants appa-
rait essentielle dans cette indication [217,276]. Trés peu
d’échecs d’implantation sont notés.

Le taux de resténose étudié par SERRUYS [250] contraste
avec celui de l’angioplastie classique : sur 45 angioplasties
de contrdle a trois et dix mois, 11 patients présentent une

resténose : 24 p.100 (16 stents sur 75 ont resténosé).
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L'ANGIOPLASTIE CHEZ LES SUJETS AGES

- Le choix de 1l’Age, pour parler de sujets agés, varie
selon les séries : certains choisissent 65 ans comme limite
[144], d’autres 70 ans voire 75 ans, ce qui rend les compa-
raisons difficiles entre ces séries.

L’dge de 70 ans semble le plus habituellement retenu.

- La particularité de l'angioplastie chez ces patients

dgés de 70 ans ou plus réside dans plusieurs faits

l’angor instable prédomine

les lésions coronaires sont souvent évoluées, calci-
fiées [133]

l’atteinte est fréquemment pluritronculaire

le succés primaire apparait plus faible et varie
selon l’expérience des équipes

les complications, notamment la mortalité, sont plus

importantes [177].

- Les résultats de 1l’étude multicentrique francaise
rapportés par P. VIROT regroupent 1157 angioplasties sur un
total de 10713 procédures. 11 p.100 de l’ensemble des procédu-
res concernent donc le sujet &gé aprés 70 ans, 13 p.100 dans
notre collectif.

Le tableau clinique prédominant est l’angor instable

a l’origine de 53 p.100 des angioplasties aprés 70 ans contre
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35 p.100 avant 70 ans. Chez les sujets de 80 ans ou plus,
l’angor instable concerne 70 p.100 des procédures.

Les lésions coronaires sont plus étendues aprés 70
ans : 50 p.100 de pluritronculaires contre 34 p.100 avant cet
dge. Par contre, le nombre de troncs dilatés est identique
avant et aprés 70 ans. Seule la lésion "coupable" ("culprit
lésion") est dilatée et ainsi la revascularisation est souvent
incompléte ou doit étre réalisée par étapes [105].

Le taux de succés primaires est inférieur aprés 70
ans si on le compare a celui des patients plus Jjeunes : 84
p.100 contre 81 p.100.

Les complications (infarctus et pontage en urgence)
sont identiques avant et aprés 70 ans [172,173]. Par contre le
pourcentage de décés passe de 1,1 p.100 avant 70 ans a 4,1
p.100 aprés (p<0,05). Ce taux diminue pour les centres les
plus entrainés. JUNG et coll. [137] comparent le succés des
253 premiéres procédures aux 393 suivantes chez des sujets
dgés : le succés primaire passe de 88 a 95 p.100 (p<0,001).
Ces complications de l’angioplastie s’élévent pour les sujets
de 80 ans ou plus : le nombre d’infarctus s’approche de 10
p.-100 et les décés de 5 p.100 [105,182,224]. Le taux de
pontage en urgence est variable a cet dge 0 a 9 p.100 selon la

stratégie des équipes.

- Notre population se distingue par la forte proportion
d’angor instable et d’infarctus. Cela représente 90 p.l100 des

indications. 18 p.100 des patients ont déja présenté un
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infarctus plus d’un mois avant 1l’angioplastie. Notons la plus
forte proportion de femmes aprés 70 ans qu’avant (23 contre 18
p.100).

Le succés primaire par patient est de 70 p.100 et par
lésion de 75 p.100.

Les complications représentent 10 p.100 des échecs avec 6
p.100 de décés, 3 p.100 d’infarctus et 1,5 p.100 de pontages

en urgence.

- L’angioplastie prend donc une place prépondérante dans
le traitement du sujet &agé.

Quelle est la place de la chirurgie ? Les statistiques
chirurgicales accusent une mortalité élevée mais proche de
celle de l’angioplastie, surtout la morbidité apparait impor-
tante.

BUFFET [38] rapporte les résultats des séries chirurgi-
cales :

* la mortalité va de 3,5 a 13 p.100 [194]

* le taux d’infarctus de 8 a 14 p.100

* le taux d’accidents vasculaires cérébraux de 3,5
a 6,5 p.100 [287]

* des complications, liées a la ventilation assis-
tée de longue durée se surajoutent.

La morbidité aprés pontage s’éléve a 10 p.100 dans la
série nancéienne contre 3 p.100 pour les angioplasties réali-

sées pendant la méme période.
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Pour les lésions du tronc coronaire gauche, la mortalité
atteint 37 p.100 contre 13 p.100 sans lésion du tronc gauche.

De méme la chirurgie réalisée dans un contexte d’urgence
est accompagnée d’une mortalité élevée : 31 p.100 contre 15
p.100 en dehors de l’urgence.

Les tares viscérales préalables jouent un rdle prédomi-

nant dans cette chirurgie du sujet &agé [38].

- En l’absence d’études prospectives qui paraissent
difficilement réalisables sur le plan éthique et en tenant
compte de la mortalité post-opératoire des sujets agés,
l’angioplastie doit &tre préférée devant un angor sévere
résistant aux thérapeutiques médicamenteuses.

La chirurgie remplacera l’angioplastie dans certains cas
bien précis : la présence d’occlusions parfois multiples et la
sténose du tronc coronaire gauche. Ce sont donc des malades
plus graves souvent tritronculaires qui sont opérés. La
chirurgie en urgence est de ce fait plus fréquente [194]. On
peut donc s’attendre a en voir ses résultats affectés, ainsi
comparer les séries chirurgicales & celles de l’angioplastie
est critiquable, les populations étant bien souvent différen-

tes.

- Le devenir a moyen terme et a long terme des patients
dgés dilatés apparait satisfaisant.
La resténose ne semble pas plus élevée chez les sujets

dgés bien qu’elle ne soit estimée que cliniquement dans la
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plupart des études : son taux oscille entre 27 p.l100 pour
JOUVE [136], 29 p.100 pour LEE [161], 39 p.100 pour RAIZNER
[221].

MACAYA [172] qui réalise un contrdle coronarographique
chez 92 p.100 des patients note une différence pour la resté-
nose avant et apréds 65 ans : 44 p.100 versus 30 p.100
(p<0,05). Nous ne retrouvons pas de différence significative
entre le taux de resténoses angiographiques des sujets de plus
de 70 ans et les plus jeunes. Mais le contrdle angiographique
est dans ce groupe moins fréquent. Cela peut sous-estimer le
taux de resténose.

L’évolution au dela de six mois a été étudiée par de
nombreux auteurs. Nous rapportons dans le tableau suivant les
résultats. Toutes ces séries concernent le sujet a4gé de 70 ans

ou plus.
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Nbre Survie Sans Sans dé- |Sans dé-
AUTEUR Patients |Actuar. Déceés cés card. |cés card.
année (ans) card. (%) ni IDM |ni IDM ni
(%) PAC(%)

JUNG 1013 5 72 - 61
1990[137]
LEE [161] 105 5 67 - -
1980-89

JOUVE 191 3 80 - 65
[136]

1986-89

DEJAEGERE 166 4 84 76 65
1990[66]

SIMPFEN-

DORFER 336 4 90 - 74
[254)]

1981-86

THOMPSON 233 5 75 - 48 sans
groupe B angor
[270]

1979-89

HOLT 54 2 - - 70 sans
[129] angor
1980-85

BUFFET 186 5 85 - -
[39]

1986-90

LIMOGES 65 5 80 75 67
1984-90

Ainsi avec un suivi moyen de 17 a 37 mois selon les

études, la plupart des auteurs notent une survie a cing ans de

plus de 60 p.100 1libre d’infarctus et de pontage aorto-

coronaire [221]. Dans 50 a 70 p.100 des cas, les patients ne

présentent pas d’angor sévére au suivi. La survie a long terme

des patients A&gés opérés apparait aussi excellente [131],
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proche de 75 p.100.a cing ans, passé le cap des complications

postopératoires.
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ANGIOPLASTIES DES OCCLUSIONS CORONAIRES CHRONIQUES

Au début de l’angioplastie en 1979, le NHLBI déconseil-
lait de dilater ces lésions car le taux de succés primaire
apparaissait faible et les complications fréquentes [285].

De nombreuses équipes ont pourtant tenté de dilater ces
lésions. Rappelons qu’environ 20 p.100 des patients corona-
rographiés présentent une occlusion coronaire chronique.

L’angioplastie est maintenant plus souvent pratiquée au
niveau de ces lésions. Dix a vingt p.100 des procédures
touchent wune occlusion coronaire chronique selon les
équipes, 10,8 p.100 dans notre expérience.

Les occlusions chroniques vascularisant des 2zones
myocardiques viables étendues restent une cause fréquente a
préférer un pontage aortocoronaire d’emblée, notamment chez
les pluritronculaires. La dilatation des occlusions est de
ce fait, plutdt réservée aux patients dont la maladie coro-
naire est peu étendue.

STONE et coll. [263] rapportent une importante
expérience ; 971 occlusions sont dilatées chez 905 patients.
Les infarctus aigus sont exclus de cette étude.

Le pourcentage de succés primaire par lésion est de 72
p.100 dans cette étude, 63 p.100 dans notre série de 54
occlusions datant de plus de 48 heures. Il est de 47 p.100
dans la série de STEWART [261].

Les complications dues a l’angioplastie sont rares :
0,8 p.100 de déces, 0,6 p.1l00 d’infarctus et 0,8 p.100 de

pontages en urgences.
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Les échecs sont attribués a 1’impossibilité de franchir
la lésion avec le guide. Plus la durée de l’occlusion est
longue, plus le nombre d’échecs est important. Une durée
d’occlusion de plus de trois mois pour certains [1], de plus
de six mois pour d’autres [181] constitue une limite.

Nous retrouvons une différence dans le succés primaire
de l’angioplastie des occlusions datant de moins de six mois
et sans celles datant de six mois ou plus : 66 p.100 de
succés contre 54 p.100. De la méme maniére si le segment
occlus est étendu, le succés primaire diminue [12].

Différentes techniques permettent d’améliorer les
résultats notamment 1’emploi du guide "Magnum" plus rigide,
qui présente une petite olive distale permettant d’éviter la
perforation du vaisseau [180]. L’absence de collatérales et
la présence d’un chenal étroit (subocclusion) sont des
facteurs prédictifs de succés [234]. Le matériel utilisé et
l’expérience de l’opérateur contribuent & l’'amélioration des
résultats de l’angioplastie dans cette indication. L’opéra-
teur le plus expérimenté dans la série de STONE [263]voit
son pourcentage de succés primaires passer de 60 a 83 p.100
entre les 80 premiéres dilatations et les 100 plus récentes.
Il a tout de méme réalisé a lui seul 525 angioplasties sur
occlusions chroniques. L’amélioration du matériel d’angio-
plastie a aussi contribué a cette efficacité.

A long terme, le probléme majeur est la resténose. Son
pourcentage dans les occlusions chroniques est treés

supérieur a celui des sténoses.
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La resténose clinique (angor) est de 33 p.100 pour
FINCI [88], 35 p.l1l00 pour WARREN ([282], 41 p.1l00 pour
DISCIASCIO [72]. Elle est de 30 p.100 parmi nos patients.

La resténose détectée par angiographie dépasse 55 p.100
et peut atteindre 75 p.100 selon les critéres utilisés
[72,181], 67 p.l00 parmi nos patients. On peut constater
soit une réocclusion totale soit une simple resténose. Dans
le dernier cas, une deuxi®éme angioplastie peut étre tentée

[181].

Pour conclure, l’angioplastie des occlusions chroniques
semble comporter peu de risques. Le succeés primaire est plus
faible que pour les sténoses. La dilatation de ces lésions
permet d’éviter un certain nombre de pontages aortocoro-
naires en contrbdlant la symptomatologie des patients [282].
Soixante a quatre-vingt p.l100 de ces patients sont améliorés

aprés angioplastie [180].
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ANGIOPLASTIE ET ISCHEMIE SILENCIEUSE

L’ischémie silencieuse est une manifestation fréquente
de la maladie coronarienne : on la retrouve dans 30 a 60
p.100 des cas d’angor stable, 20 a 30 p.100 des cas d’'angor
instable et aprés infarctus.

Chez des sujets asymptomatiques, elle est mise en
évidence dans environ 5 p.100 des cas [43].

Son pronostic semble défavorable aprés 1l’infarctus ou
lors d’un angor instable, mais non dans l’angor stable.

La stragégie du traitement de 1’ischémie silencieuse
est controversée dans 1’angor stable. Certaines études sur
le suivi spontané de ces patients montrent une moins bonne
survie que chez les patients symptomatiques [9] tandis que
d’autres montrent une survie équivalente ou meilleure [288]
sauf pour les tritronculaires.

L’équipe d’Atlanta [6] dilate 114 patients coronariens
asymptomatiques. Le succés primaire est de 87 p.100. Quatre
p.100 sont pontés en urgence, 2 p.l00 présentent un
infarctus apres la procédure.

A long terme, la survie est excellente de 100 p.100, la
survie sans infarctus de 95 p.100 et la survie sans infarc-
tus ni pontage de 87 p.1l00.

D’autres résultats vont dans le méme sens [274]. Il
parait prudent d’intervenir en cas d’ischémie silencieuse
lorsque 1l’épreuve d’effort est fortement positive [33] et si
les patients présentent une atteinte coronaire a haut risque

(tronc coronaire gauche, bitronculaire comprenant 1'IVA).
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LA RESTENOSE

I - INTRODUCTION

Les résultats de l’angioplastie coronaire affichent de
constants progrés ; succés primaires dépassant 90 p.100,
complications graves chutant & moins de 5 p.100 grédce a
l’avénement de nouvelles techniques de "sauvetage de
l’artere".

Le seul point sur lequel aucune progression n’est
enregistrée depuis 1le début de 1la technique est la
resténose.

Le chiffre de 30 a 40 p.100 est habituellement cité
[51].

On peut s’étonner de la grande variabilité de ce pour-
centage dans la littérature, de 22 a 54 p.100 [63]. Les
modalités, les critéres de détection sont trés souvent res-

ponsables de ces variations.

IT - DEFINITION DE LA RESTENOSE

La définition de la resténose est angiographique.

Son incidence variable selon les études tient a deux
faits :

- la multiplicité des définitions utilisées par les
différents auteurs [249]

- la variabilité dans la fréquence du contrdle d’angio-

plastie dit "systématique" selon les études [195].
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La définition admise et utilisée par la plupart des
auteurs est la suivante : aprés une angioplastie réussie,
(sténose résiduelle inférieure a 50 p.100 de la lumiére du
vaisseau), c’est la réapparition d’une sténose supérieure ou
égale a 50 p.100 de cette lumiére.

Historiquement, c’est la définition basée sur la
réserve de débit coronaire. Elle a été adoptée car elle
représente la valeur approximative pour laquelle on observe

une chute de débit coronaire chez l’animal [249].

III - PHYSIOPATHOLOGIE

La resténose correspond a une "guérison excessive" du
traumatisme exercé sur la paroi artérielle au cours de
l’angioplastie.

De nombreuses études chez l’animal ainsi que des études
autopsiques chez 1’homme contribuent & éclaircir ce
phénoméne [113].

Lors de l’angioplastie, on observe :

- une fissuration de la plaque athéromateuse & laquelle
s’associe une érosion de 1l’endothélium [30]. Le matériel
athéromateux est refoulé vers la périphérie et vers les
zones adjacentes a la sténose. La paroi saine s’étire.

- une adhésion et une agrégation plaquettaire réaction-
nelle a l’hémorragie sous plaque et a la fracture de la
média, paraissent constantes [80].

- un thrombus peut secondairement s’‘organiser, et

associé a une dissection, peut entrainer une occlusion.
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- les plaquettes libérent des médiateurs, notamment le
PDGF (Platelet Derived Growth Factor) [113].

- ces médiateurs vont stimuler la migration et la
prolifération des myofibroblastes situés dans la média.
Certaines de ces cellules ont la propriété de migrer et
peuvent se charger de cholestérol.

- la migration et la prolifération de ces cellules vers
la zone sous-endothéliale de la paroi du vaisseau sont a la
base du phénoméne de resténose.

- les études effectuées aprés analyse histologique de
fragments de tissus prélevés par athérectomie ont confirmé
ces mécanismes.

D’autres mécanismes semblent jouer un rdéle dans la
resténose :

- le plus important est le rappel des forces élastiques
pariétales ou "recoil" survenant immédiatement aprés
l’angioplastie. C’est le retour & la normale de la partie
saine de la paroi initialement étirée.

- la formation et l’organisation d’un thrombus partici-
peraient a ce phénoméne de resténose dans certains cas.

Tout cela permet de comprend l’histoire naturelle de
cette nouvelle maladie de l’artére.

- une partie de resténoses trés précoces correspondent
au "recoil" ou a des thromboses obstructives ou & l’associa-
tion des deux

- l’autre partie des resténoses apparaissent de fagon

progressive pendant les quatre & six premiers mois suivant
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l’angioplasite et correspondent & la "guérison excessive" du
traumatisme initial.

Le caractére relativement homogéne du tissu responsable
et son développement progressif expliquent pourquoi la

resténose ne se complique que rarement d’'infarctus.

IV - CHRONOLOGIE

Plusieurs études [13,196,198,247] permettent de préci-
ser la chronologie de 1la resténose grdce a un suivi
angiographique a des intervalles prédéterminés

- le phénoméne de "recoil" associé a un thrombus et un
remodelage pariétal provoque des resténoses précoces dés la
24&me heure dans 11 p.100 & 16 p.100 des cas. Certaines de
ces resténoses vont disparaitre.

- c’est pourquoi 30 jours aprés la procédure, ce pour-
centage diminue. Il est de 6 p.100 & 15 p.100.

- entre un mois et trois mois, beaucoup de resténoses
apparaissent et le pourcentage atteint alors 25 p.100 a 43
p.100 des cas.

- puis seulement, un petit nombre de resténoses
s'affirment entre quatre et six mois.

La prolifération des cellules de la média débute entre
le 7éme et le l1l4&me jour d’aprés les études histologiques.

Ainsi des pics de fréquence de 1la resténose sont
signalés par les auteurs :

- quatre mois et demi pour HOLMES [128]

- un peu moins de quatre mois pour LEIMBURGER [165]
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- 4,8 mois dans notre étude.

Quelque soit les critéres de resténose utilisés, le pic
se situe entre trois et quatre mois [249].

La resténose tardive aprés six mois voire une année
aprés l’angioplastie existe-t-elle ?

Ce phénoméne survient trés rarement. Pour NOBUYOSHI
[198] sur 856 succés de l’'angioplatie, 570 patients sont
contrblés par coronarographie. 42 p.100 présentent une
resténose dans la premiére année.

Les 331 succés confirmés & un an font l’objet d’'un
suivi sur trois ans selon trois groupes :

- 226 suivis cliniquement (groupe I)

- 87 patients coronarographiés au bout de trois ans
(groupe II)

- 18 patients coronarographiés pour un angor récurrent
au-dela de un an (groupe III).

Le diamétre moyen des sténoses du groupe II passe de 20
f 11 p.100 a 17 * 11 p.100 (p < 0,05). Seulement trois sont
porteurs d’'une resténose apparue au-deld de cette premiére
année.

Dans le groupe III, une resténose est responsable des
symptomes chez deux patients. Quinze souffrent de 1l’aggrava-
tion d’une autre lésion coronaire.

Enfin, parmi ceux du groupe I, on compte 205 patients
asymptomatiques.

La resténose tardive est donc peu fréquente.
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La récurrence des symptdomes au-dela du sixiéme mois
correspond le plus souvent a la progression de la maladie
coronarienne [48,135].

Citons un phénoméne qui parait exceptionnel mais décrit
par certains auteurs [220] : la constitution de sténoses
iatrogénes aprés angioplastie. Sont incriminées : la sonde
guide intubant plus ou moins profondément le tronc coronaire
gauche, et/ou l’'effraction de l’endothélium par l’extrémité

du guide ou par le ballon.

V - DETECTION ET QUANTIFICATION DE LA RESTENOSE

La resténose aprés succés d’angioplastie peut é&tre

définie selon différents axes.

1 - La symptomatologie lors du suivi

80 & 85 p.100 des patients se disent améliorés avec un
résultat angiographique satisfaisant aprés angioplastie.

La valeur des symptOmes comme signe de resténose est
donc difficile a apprécier. L’interrogatoire bien que peu
objectif garde son intérét.

Les symptdmes sous-estiment trés largement le pourcen-
tage réel de resténose.

JOELSON [135] réalise une angiographie coronaire chaque
fois que réapparaissent des symptémes :

- si ceux-ci surviennent dans le premier mois, ils
correspondent le plus souvent a une revascularisation incom-
pléte (sténoses non dilatées) ou a un résultat partiel

(sténose résiduelle)



- 274 -

- entre le premier et le sixiéme mois, il découvre en
général une resténose sur le site dilaté.

- aprés six mois, c’est la progression de la maladie
coronarienne sur d’autres artéres qui est le plus souvent
responsable.

HOLMES [128] surveille 557 patients chez qui, un succes
initial est obtenu. Trente quatre p.l100 des patients présen-
tent une resténose angiographique. Il retrouve parmi eux
seulement 56 p.l1l00 des patients symptomatiques, mais aussi
14 p.100 des patients asymptomatiques.

POPMA [216] montre que la resténose asymptomatique
s’explique par la fréquence des collatérales et par le fait
que la zone de myocarde viable en aval de la sténose est
souvent limitée. D’autre part, il émet 1l’hypothése que le
taux de resténose chez les patients asymptomatiques puisse
étre majoré par des critéres angiographiques choisis arbi-
trairement. Ces critéres peuvent ne pas refléter 1’impor-
tance physiologique de la lésion.

Le nombre de patients asymptomatiques porteurs d’une
resténoses s’éléve selon les auteurs de 10 a 30 p.100.

La valeur prédictive positive des symptémes varie selon
les auteurs de 44 a 92 p.100. Le chiffre de 70 p.100 semble
le plus juste.

Sa valeur prédictive négative, plus élevée, varie de 70

a 98 p.100 [41].
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2 - L'épreuve d’'effort

On pourrait s’attendre a ce qu‘une épreuve d’effort
positive soit suffisante pour détecter une ischémie silen-
cieuse aprés angioplastie.

En fait, la wvaleur prédictive positive de ce test
apparaft inférieure a celle des symptdmes.

LAARMAN [153] 1l'étudie chez les monotronculaires. Il
note la faible sensibilité 24 p.100 et une valeur prédictive
positive de 15 p.100 alors que la spécificité et la valeur
prédictive négative sont plus élevées 82 p.100 et 87 p.1l00
respectivement.

Aprés infarctus du myocarde, ce test n’a pas une sensi-
bilité satisfaisante [130].

Notons 1l’étude de EL TAMINI ([82] qui détecte avec
d’excellents résultats la resténose par épreuve d’effort
réalisée a un, trois et six mois. Les circonstances sont
particuliéres : patients monotronculaires en angor stable
avant l’angioplastie dont l’électrocardiogramme de base est
normal. Dans ces conditions, cet examen paraft plus fiable.

Chez les patients pluritronculaires, il faut faire
appel a d’autres moyens permettant de sensibiliser le test
ergométrique [31,58,124].

De plus, l’épreuve d’effort malgré un bon résultat de
l’angioplastie peut rester positive apres celle-ci [51,82]
au moins durant quelques jours.

Selon les études, la sensibilité de cet examen au-dela

.

du premier mois va de 24 p.100 a 78 p.100, sa spécificité de
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33 p.100 a 88 p.100, sa valeur prédictive positive de 39
p.100 a 64 p.100 et sa valeur prédictive négative de 50 a 95
p-100 [41].

Mais dans 1l’étude de BENGTSON [17], 20 p.100 des
patients présentant une resténose de plus de 75 p.100 du

diamétre du vaisseau ont une épreuve d’effort sans anomalie.

3 - La scintigraphie myocardique au thallium 201

On recherchera une zone d'hypofixation nette avec
redistribution compléte ou partielle & la quatriéme heure.
La topographie de cette zone hypofixante oriente le diagnos-
tic de resténose.

Cet examen est rarement pris en défaut pour des
sténoses obstruant la lumiére a 70 p.100 ou plus [51].

STUCKEY [264] réalise cet examen chez 68 patients
asymptomatiques deux a trois semaines aprés angioplastie
réussie. La valeur prédictive positive est de 69 p.100 et la
sensibilité de 39 p.100.

BREISBLATT [31] améliore le rendement de la scinti-
graphie en la réalisant quatre a six semaines apreés la
dilatation : la VPP atteint 85 p.100 chez les patients
asymptomatiques.

Ainsi, comme 1l’épreuve d’effort, la scintigraphie doit
étre programmée au-deld du premier mois aprés 1l’angioplastie
[41,249].

Les études rapportées par CALIFF [41] montrent les

résultats intéressants de ce mode de détection : sensibilité
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de 76 p.100 a 100 p.l00, spécificité de 80 p.100 a 100
p.100, valeur prédictive positive de 56 p.100 a 100 p.100 et
valeur prédictive négative de 75 p.100 a 100 p.100. Cet
examen est & l’'heure actuelle le plus utilisé dans les
centres d’angioplastie afin de décider la réalisation ou non
du contrdle coronarographique.

De facon idéale, cet examen prend sa place trois a

quatre mois aprés la dilatation.

4 - La coronarographie

L'angiographie peut déterminer la géométrie, la
longueur, le diamétre d’une sténose et le pourcentage d’obs-
truction du vaisseau porteur de cette sténose.

De nombreuses définitions ont été utilisées au cours

des années passées. BEATT [13] les passe en revue

1 - aggravation de la sténose d’'au moins 30 p.100
lors du suivi angiographique (NHLBI 1)

2 - sténose résiduelle postangioplastie de moins
de 50 p.100 et dépassant 70 p.100 lors du suivi (NHLBI 2)

3 - augmentation de la sévérité de la sténose
jusqu’a 10 p.1l00 au moins du diamétre de la sténose avant
dilatation (NHLBI 3)

4 - perte d’au moins 50 p.100 du gain acquis lors
de l’angioplastie (NHLBI 4)

5 - sténose résiduelle de moins de 50 p.100 apreés
l’angioplastie, atteignant ou dépassant 50 p.100 lors du

suivi
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6 - diminution du diamétre luminal minimal supé-
rieur ou égal a 0,72 mm par rapport a la situation apreés
angioplastie

7 - méme définition avec un diamétre minimal de

0,50 mm.

Ainsi, nous pouvons aisément comprendre les discor-

dances entre les taux de resténose publiés :

par exemple : une sténose a 80 p.100 dilatée
avec un résultat parfait (0 p.100), resténose a 45 p.100. Le
diagnostic de resténose avec les définitions 1, 4 et
éventuellement 6 et 7 sera porté.
. avec la définition habituelle de resténose (n°
5), une sténose passant de 40 & 60 p.100 est une resténose
et non une sténose évoluant de 0 a 40 p.100. Pourtant la
réponse proliférative de la paroi est supérieure dans le
deuxiéme cas.
certains critéres sont plus adaptés a étudier la

resténose dans un but clinique. D’autres s’adaptent plus a

1’étude du phénoméne de resténose en tant que tel.

L’étude de la resténose pose des problémes méthodolo-
giques :

- contrainte pour les patients asymptomatiques chez qui
l’examen est répété mais qui présentent tout de méme jusqu’a
30 p.100 de resténose et risque de cet examen méme s’ils

sont actuellement minimes
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- contrainte pour l’équipe médicale qui doit réaliser
tous les examens

- coilit élevé.

Il est nécessaire pour étudier la resténose d’obtenir
un important pourcentage de contrdle coronarographique
[195]

L’'estimation visuelle doit actuellement étre remplacée
par une analyse automatisée de l'’importance des sténoses et
de la resténose. La méthode visuelle peut avoir tendance a
surestimer la resténose [99].

Les variables mesurées doivent refléter le processus de
resténose et distinguer celui-ci des résultats de l’angio-
plastie elle-méme.

Une autre notion concernant la resténose mérite d’'étre
citée : la notion de diamétre minimum du site dilaté permet-
tant d’induire une ischémie myocardique a la scintigraphie

[62].

VI - INCIDENCE

On ne peut l’estimer gu’en contrdlant trés largement
l’ensemble des succés de l’angioplastie par coronarographie.

Elle apparait trés variable selon les études.

La moyenne des taux de resténose par lésion se situe
aux environs de 30 a 40 p.100, de 18 a 49 p.100 d’'aprés les

études retenues par SERRUYS [249].
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Les études suivantes comportent un contrdle quasi

systématique de la resténose au sixiéme mois.

NBRE DE NBRE DE TAUX DE
AUTEURS/ANNEE |PATIENTS | CONTROLES (%)| RESTENOSE PAR
PATIENT (%)

HOLMES [128] 665 84 33,6
1984

LEVINE [168] 100 92 40
1985

WEINTRAUB [291] 3363 100 46,7
1991

NOBUYOSHI [196]
1988 229 100 49,7

—————————————— | ——— ————————————

Les deux premiéres études concernent des patients
dilatés sur un seul site. Nous voyons que le taux de reste-
nose est proche de 40 p.100. Dans ces deux études, les
infarctus récents (de moins de trois semaines) sont exclus
et le nombre d’occlusions dilatées n’est pas précisé.

Les deux études suivantes plus récentes incluent
chacune 20 p.100 de patients chez qui la dilatation porte
sur plusieurs sites : le taux de resténose globale se
rapproche de nos résultats. Ce taux est de 58 p.1l00 dans
l’étude de WEINTRAUB [291] quand plusieurs sites sont
abordés.

La resténose pose un probléme réel dans les angio-
plasties multiples [41,65]. Voici d’aprés CALIFF, le risque
de resténose si plusieurs sites sont dilatés sachant que la

resténose par lésion atteint 30 p.100.
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NBRE DE LESIONS RISQUE DE NBRE DE PATIENTS
DILATEES RESTENOSE PAR EXEMPTS DE
PATIENT (%) RESTENOSE (%)
1 30 70
2 51 49
3 66 34
4 76 24
5 83 17

La resténose apparait étre un phénoméne surtout 1lié a
la 1lésion et non au patient. Le taux de resténose par
patient est donc fonction du nombre de sites dilatés.

Dans notre étude comportant 90 p.100 de contrdle angio-
graphique, ce taux de resténose par patient augmente
progressivement avec le nombre de sites dilatés : un site :
40 p.100 ; deux sites : 60 p.100 ; trois sites : 75 p.1l00.
Quatre vingt-quinze p.100 des resténoses surviennent dans
les six premiers mois [226].

Le taux de resténose chez les pluritronculaires dépasse
parfois 50 p.100 [249]. Mais elle est rare sur tous les
sites dilatés [87]. Voici résumés sur ce tableau quelques

études concernant les pluritronculaires :
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SUIVI INTERVALLE RESTENOSE
NBRE DE| ANGIO.|ANGIOPLASTIE| /PATIENT
AUTEURS/ANNEES PATIENTS| (%) -CONTROLE /LESIONS
(MOIS) (%)

LAMBERT [156] 119 64 6 55,5/34
1988

ROUBIN [229] 411 64 7 45/38
1988

FINCI [87] 100 91 12 51/33
1988

VANDORMAEL 209 62 7 52/29
1988 [279]

L’angioplastie des occlusions coronaires est affectée

d’un taux de resténose trés supérieur a celui des sténoses

les taux de resténose dépassent dans ce cas 60 p.100

[81,88].

Le taux de resténose des pontages saphénes dilatés sont
aussi plus élevés que pour les sténoses d’artéres natives
[286] =

- 49 a 62 p.100 dans la partie proximale proche de

l’anastomose

=

- 34 a 45 p.100 dans la partie moyenne

- 26 p.l100 dans la partie distale proche de l'anasto-

mose [75].

Mais certains retrouvent un pourcentage aussi élevé au

niveau de tous les sites.

La resténose est accompagnée de symptdmes dans plus de

40 p.100 des cas [213].

Il est plus souvent nécessaire de

répéter la dilatation.
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La plupart des auteurs [87,121,165] retrouvent un taux
plus élevé de resténose pour 1’IVA : 34 p.100 a 42 p. 100.
Nous faisons la méme constatation.

Enfin a long terme la resténose est exceptionnelle, 4

p.100 pour NOBUYOSHI [198].

VII - FACTEURS PREDICTIFS DE LA RESTENOSE

Beaucoup de facteurs sont décrits comme pouvant favori-
ser l’apparition d’une resténose. Il est important de les
connaitre car ils nous inciterons & une surveillance rappro-
chée et peuvent entrainer des indications de contréles
coronarographiques plus systématiques en dehors de 1l’étude

globale du phénoméne de resténose.

Ces facteurs sont de plusieurs ordres [51] :

- Facteurs anatomiques : par ordre de fréquence
décroissant, la resténose se situe sur les greffons veineux
(partie proximale surtout), l’interventriculaire antérieure,
la coronaire droite et la circonflexe [121,165]. Elle est
plus fréquente chez les pluritronculaires sans toutefois
concerner tous les troncs. Une lésion (longue excentrique)

favorise la resténose [1].

- Facteurs vasomoteurs : la survenue d’un spasme avant
ou aprés l’angioplastie s’associe a une incidence accrue de

resténose [7,20].



- 284 -

- Facteurs cliniques : les sujets jeunes de sexe
masculin, un angor instable [215] ou un angor ancien [165]
au moment de l’angioplastie, sont prédictifs pour certains
auteurs, de méme pour la persistance d’un tabagisme [146],
l’existence d’un diabéte (surtout insulinodépendant), d’une

dyslipidémie ainsi que l’dge supérieur a 65 ou 70 ans [289].

- Facteurs techniques : peuvent influer une sténose
résiduelle supérieure a 30 p.100 du 1lit vasculaire, la
présence d’une dissection bien visible [146,165], le diamé-
tre (trop important) du ballon, la pression de gonflage
[168], la fréquence et la durée des inflations. Enfin,
certains auteurs constatent une resténose plus importante
aprés une deuxiéme angioplastie pour les resténoses longues
(supérieures a 15 mm), de degré important (90 p.100) ou si
l’intervalle entre premiére procédure et resténose est

inférieur a cing mois [10,22].

L’analyse de la littérature permet de constater qu’un
facteur prédictif pour 1l’un n’est pas retrouvé par un
autre : la multiplicité des définitions de la resténose peut
en 8tre en partie responsable.

Citons avec BEATT les facteurs gqui sont unanimement

reconnus et cités par de nombreux auteurs. Ce sont ceux :
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{- Liés au processus de la resténose elle-méme :
sténoses situées au niveau de 1’IVA proximale
[I21,146,165]}
occlusions totales de l’artére avant l’angioplastie
[81]
présence de collatérales suppléant la partie
distale de la coronaire
présence d’un diabéte insulinodépendant

[121,146,291]

- Liés au succés de l’angioplastie :
présence d’une sténose résiduelle supérieure a 30

p.100 [146,168,291].

Les facteurs liés a la procédure sont controversés, de
méme pour les facteurs cliniques [90,168,170,174]. La taille
du vaisseau dilaté influe pour certains [73] et non pour
d’autres [95].

La resténose semble un phénoméne indépendant de la
progression de la maladie athéroscléreuse sur les autres

lésions [48].

VIII - LE TRAITEMENT DE LA RESTENOSE

Le traitement essentiel de la resténose est la redila-
tation.

Le succés primaire de la deuxiéme procédure est
important : 85 p.100 [294] dans les séries les plus

anciennes a 98 p.100 [227], pour les plus récentes.
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Notre taux de succés primaires est de 91 p.100 contre
84 p.100 pour les 500 premiéres procédures.

Notons que les taux de succés primaires des plus récen-
tes publications atteignent ou dépassent 95 p-.100
[21%9,227,242,;243].

Les complications sont beaucoup plus rares : SCHWARZ et
coll. [242], sur 306 deuxiémes angioplasties et 36 troi-
siémes angioplasties, n’enregistrent aucune complication
aigué.

Déja WILLIAMS et coll. [294] en 1984 notaient une
diminution significative des complications entre les 203
deuxiémes angioplasties et les 3079 premiéres angioplasties

du NHLBI registry.

Le suivi a long terme des redilatations est étudié par
plusieurs auteurs [227,242,243].

- Nous citerons les résultats de ROSSI [227] : 102
patients ont une deuxiéme angioplastie pour resténose. Avec
un suivi moyen de 23 mois, il retrouve :

5,2 p.100 de décés cardiaques
4,2 p.100 d’infarctus non mortels.

72 p.100 des patients ont un contrdle angiographique a
7 ¥ 6 mois. Parmi ceux-ci 48,6 p.l100 présentent une
resténose. Au suivi, 26 p.100 des patients ont une troisiéme
angioplastie et 5,2 p.100 une quatriéme. 11,4 p.1l00 des

patients devront étre opérés.
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- Ces résultats sont proches des nétres puisque sur 141

: 17,7 p.100 ;

r

deuxiémes angioplasties, 25 sont dilatées une troisiéme fois
une seule quatriéme fois, et 15 patients sont
opérés : 10,6 p.100.

Parmi 90 p.100 des patients contrdlés par coronaro-
graphie aprés succés primaire, 41

p.100 présentent une
resténose.

La resténose aprés deuxiéme angioplastie parait proche

des taux retrouvés aprés premiére angioplastie
pour BLACK [22],

: de 31 p.100
32 p.100 pour QUIGLEY [219],

35 p.100 pour
SCHWEIGER [243], 48 p.100 pour ROSSI [227].

Selon les séries, les taux sont soumis aux mémes varia-

tions, ces variations dépendent des criteéres, des moyens de
mesure et du nombre de <contrdles coronarographiques
effectués.

BLACK et coll. [22] étudient les facteurs

prédictifs
d’une deuxiéme resténose

°
°

- un intervalle inférieur a cing mois entre premiére et
deuxieme procédure

- une lésion de plus de 15 mm de long,

le sexe mascu-
lin, et 1la

réalisation de 1l’angioplastie au

niveau de
plusieurs sites augmentent le risque de resténose.

SCHWEIGER [243] note que la réapparition de la sympto-

matologie moins de trois mois aprés la deuxiéme angioplastie

est associée & un risque accru de resténose.
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Dans notre étude, le risque de voir apparaitre une
resténose aprés la deuxi®me angioplastie est étroitement lié
au délai d’apparition de la premiére resténose. Ce délai

d’apparition est un facteur prédictif de deuxiéme resténose.

Pour conclure :

- La réalisation d’une deuxiéme angioplastie apparait
donc une excellente attitude pour le traitement de la
resténose. Les risques de complications aigué&s sont peu
élevés [242] et le suivi a long terme est excellent. Cette
redilatation fait partie intégrante de la technique d’angio-
plastie et bien slir le patient doit étre prévenu de cette
éventualité.

- Certains vont jusqu’a réaliser trois voire quatre
redilatations. Nous avons comme parti pris de ne pas excéder
le nombre de deux redilatations et de confier le patient au
chirurgien a la troisiéme resténose.

- Les redilatations s’intégrent dans un risque calculé
pour le patient : les resténoses complexes proximales seront

souvent confiées au chirurgien surtout si le patient est

pluritronculaire.

IX - PREVENTION DE LA RESTENOSE

C’est l’enjeu majeur des années a venir.
La plupart des tentatives de réduction du nombre de

resténoses semblent échouer.
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Les unes sont MEDICAMENTEUSES :

La prescription d’Aspirine, d’antivitamines K, de
prostacyclines [92], d’anti-inflammatoires non stéroidiens,
de corticolides [207,262], d’antagonistes du calcium
(nifédipine, diltiazem), de dipyridamole, de Ticlopidine,
d'héparine [208], de Colchicine [102], d’inhibiteurs du
thromboxane A2 [246], a fait l’objet d’études chez 1’homme.
Aucune de ces thérapeutiques n’a un effet prouvé sur le taux
de resténoses. Cependant, notons 1l’intérét des inhibiteurs
plaquettaires et de 1’Héparine dans les heures suivant
l’angioplastie.

D’autres molécules ont été testées chez l’animal. Elles
n’inhibent pas la prolifération intimale ; <ce sont
l’énalapril [52;235]; la cyclosporine [178] et le
méthrotrexate.

Par contre les huiles de poisson semblent apporter une
amélioration non négligeable : réduction de 30 a 50 p.100 du
nombre de resténoses dans une étude randomisée en double
aveugle [230]. Mais d’autres études contradictoires ont été
publiées. Un autre essai [162] montre une amélioration du
taux de resténoses A& six mois avec le probucol (antilipé-
miant) s’il est prescrit 30 jours avant l’angioplastie.

Plusieurs études sont en cours avec le Cilazapril
(inhibiteur de 1l’enzyme dé conversion), la Kétansérine

(inhibiteur de la sérotonine) et l’'hirudine (héparine).
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Les autres essais de prévention sont MECANIQUES :

- Les prothéses endocoronaires définitives ou
"STENTS" : la prolifération intimale réactive apparait plus
prolongée qu’aprés angioplastie classique.

L’inconvénient principal est 1l’occlusion précoce
[237,250] dont l’incidence diminue avec un traitement anti-
agrégant plaquettaire associé a l’héparine [55].

La resténose est de 19 p.100 en cas de primo-
implantation d’un seul stent [78,169].

Les principales indications sont les occlusions aigués
au cours de l’angioplastie, les resténoses récidivantes sur

des vaisseaux de diamétre supérieur ou égal a 3 mm et les

sténoses sur pontages veineux .

- L’athérectomie peut &tre réalisée selon trois
techniques :

. le rotablator développé par BERTRAND et ERBELL,
s’intéressant surtout aux lésions calcifiées et aux occlu-
sions chroniques franchies par le guide mais au travers
desquelles le ballon ne peut passer [284]. Peu de complica-
tions surviennent avec cette technique [19]. Le succes
primaire est celui de l’angioplastie classique. La resténose
est de 32 p.100 [36,37] a 49 p.100 dans l’étude européenne
[283].

. L’athérocath ou athérectomie directionnelle
développée par SIMPSON s’adresse préférentiellement aux

lésions trés proximales. La technique est slire et le succes
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primaire proche de celui de l’angioplastie classique [225].
Le taux de resténose est prohibitif au niveau des pontages
veineux proches de 80 p.100 [94]. La resténose au niveau des
lésions proximales est de 27 p.100, 24 p.100 pour 1'IVA
proximale.

L’étude de REDWOOD city note 36 p.100 de resténoses sur
les artéres natives et 62 p.1l00 de resténoses au niveau des

pontages [244].

Le TEC ou "Transluminal Extraction Catheter" semble
efficace notamment pour les pontages saphénes. La technique
est slire et le succés primaire élevé [166,257]. La resténose
est équivalente ou supérieure a celle de l’angioplastie sur
les lésions des artéres natives : proche de 45 p.100. Par
contre au niveau des pontages, une amélioration apparaft

33 p.100 de resténoses [211].

Le laser EXCIMER semble présenter un intérét dans
les sténoses ostiales. Le succés primaire atteint 90 p.100
mais dans 50 p.100 des cas une angioplastie conventionnelle
doit parfaire le résultat [142]. Le taux de resténoses est
important. La resténose apparait supérieure si 1l’angio-
plastie classique doit lui étre associée : 57 p.100 contre
31 p.100 utilisé seul [142]. La resténose apparait plus
souvent en cas de sténose initialement trés serrée et de

sténose résiduelle importante [93].
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L'angioplastie par ballon laser qui est efficace
pour traiter les occlusions aigués entraine des taux de
resténoses d’autant plus importants que 1l’énergie laser
utilisée est grande. Ces taux sont prohibitifs : 50 a 78

p.-100 de resténoses [241,258].

Pour conclure : La technique idéale pour prévenir la

resténose n’est pas encore trouvée. Ce phénoméne reste le
probléme majeur vers lequel s’inscrivent tous les axes de
recherche. De nouveaux procédés sont a 1l’étude ; ballon
chauffant, association de moyens mécaniques et pharmacolo-

giques.
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LA REPRISE DU TRAVAIL APRES ANGIOPLASTIE

La reprise du travail aprés angioplastie fait partie
intégrante du suivi a long terme.

Par sa nature moins invasive et moins traumatique
l’angioplastie est suivie d’une reprise du travail plus
rapide et plus fréquente par rapport au pontage aorto-
coronarien.

Plusieurs facteurs interviennent dans le réemploi : les
résultats de l’angioplastie [60], l’dge du patient, la durée
de l’arrét de travail, la présence d’un angor au suivi, la
reprise du travail est de 56 p.100 a 86 p.l00 selon les
études.

LAIRD-MEETER [154] compare la reprise du travail apreés
angioplastie et aprés pontage. Six mois avant 1’interven-
tion, la moitié des hommes travaillent. Un an aprés l’inter-
vention, 56 p.l1l00 des patients dilatés contre 39 p.100 des
patients pontés ont repris leur travail. Mais la comparaison
est difficile entre ces deux groupes car les caractéristi-
ques des patients sont trés différentes : atteinte coronaire
plus diffuse et fraction d’éjection basse des patients
pontés.

HAMMERMEISTER [110] note une reprise du travail équiva-
lente entre les patients traités médicalement et les
patients opérés : 75 p.100 des patients travaillaient avant
l’inclusion dans l’étude et 62 p.l100 des patients travail-

lent aprés quelque soit le groupe (médical ou chirurgical).
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En cas de succés de 1l’angioplastie, la reprise du
travail est importante [60,127], proche de 85 a 90 p.100.

Mais HOLMES [127] ne retrouve aucune différence dans la
reprise du travail de trois groupes :

- groupe 1 : les succés de l’angioplastie

- groupe 2 : les échecs suivis de pontage

- groupe 3 : les échecs traités médicalement.

Plus de 80 p.100 des patients reprennent leur travail
[175])

Par contre, DANCHIN [60] note une différence nette
entre ces trois groupes : succés de l’angioplastie, 85 p.100
de reprise du travail contre 40 p.100 en cas d’échec. Le
pontage en cas d’échec d’angioplastie augmente la reprise du
travail qui est de 56 p.100.

L’influence du type de protection sociale différente
selon les pays doit probablement jouer un rdle.

La durée de l’arrét de travail est probablement un des
facteurs sur lequel nous pouvons influer. Nous devons tendre
a raccourcir l’attente d’une angioplastie ou d’un pontage.

En résumé, il apparait que 1l’angioplastie est suivie
d’une reprise acceptable du travail. Cette reprise est
dépendante des conditions de travail avant 1l’intervention,
des résultats de l’angioplastie & court et a moyen terme,
mais aussi de la durée de 1l’interruption de l’activiteé

professionnelle.
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CONCLUSTION
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Le but de cette étude est le suivi a long terme des 500
premiers patients traités par angioplastie coronaire a
Limoges entre avril 1984 et mars 1990.

Elle comprend deux parties :

- l’une prospective grdce a un fichier dans lequel
chaque patient est inclus lors de 1l’angioplastie. Le
contréle coronarographique est pratiquement systématique a
six mois.

- l’autre rétrospective a la recherche des événements
(décés, infarctus, pontage, nouvelle angioplastie) : ce
devenir a long terme est apprécié par consultation des
dossiers, par questionnaires et appels téléphoniques.

Notre population a un &ge moyen de 59 ans.

L’angor instable et l’infarctus constituent 70 p.100 de
l’angioplastie.

25 p.100 des dilatations concernent plusieurs sites et
17 p.100 une occlusion coronaire.

Le taux de succés primaires est de 84,4 p.100 et une
complication s’est produite pour 7 p.100 des patients.

Le contrdle coronarographique au sixiéme mois de 90
p.100 des succés révéle 48 p.100 de resténose par patient.
Le type et le nombre de lésions dilatées sont les principaux
facteurs de resténose. Le délai d’apparition de la premiére
resténose est un facteur prédictif de deuxiéme resténose.

Les redilatations ont un succés primaire de 92 p.100 et

se déroulent avec peu de complications.
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La grande majorité des événements survient dans les six
premiers mois, de sorte que passé ce cap, l’évolution est
stable.

Le taux de survie actuarielle & cing ans est de 86,5
p.100 tous décés confondus (cardiaques et extracardiaques).
Il est meilleur avant 1’Age de 70 ans qu’aprés 70 ans
(p<0,001) et aprés succés de l’angioplastie.

Un tiers des décés est d’origine extracardiaque. Il
concerne principalement les patients présentant un infarctus
précédant le geste d’angioplastie notamment quand cet
infarctus n’a pu étre thrombolysé a la phase aigué.

Au terme de l’étude avec 32 mois de recul, 92 p.100 des
patients sont vivants dont 6 p.100 ont eu un infarctus, 11
p.100 un pontage aortocoronaire réglé et 28 p.100 une

redilatation.

Pour conclure, l’angioplastie transluminale des
coronaires est une méthode de revascularisation slire et
efficace, malgré le probléme toujours présent de la survenue
de resténoses fréquentes comme en témoignent ces résultats
de suivi a long terme des 500 premiers patients consécutifs

traités a Limoges.
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ABREVIATIONS

ATC : Angioplastie transluminale des coronaires
CD : Artere coronaire droite

ax Artére circonflexe

IDM

o

Infarctus du myocarde

IVA : Artére interventriculaire antérieure

NHLBI : National Heart, Lung and Blood Institute
NYHA : New-York Heart Association

PAC : Pontage aorto-coronaire

TCG : Tronc coronaire gauche

VPN Valeur prédictive négative

VPP

(1]

Valeur prédictive positive
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RESUME :

L'angioplastie transluminale des coronaires s'impose actuellement comme
I'une des principales techniques de revascularisation.

Dans cette série initiale des 500 premiers patients dilatés & Limoges
entre avril 1984 et mars 1990, un succés primaire a été obtenu pour 84 % des
patients et une complication s'est produite pour 7 % d'entre eux.

Le contréle coronarographique au sixiéme mois de 90 % des succés
révéle 48 % de resténose par patient. Le type et le nombre de lésions dilatées
sont les principaux facteurs de resténose.

La redilatation donne de bons résultats avec peu de complications.

La grande majorité des événements (déces, infarctus, pontages aortocoro-
naires et redilatations) survient dans les six premiers mois, de sorte que passé
ce cap, l'évolution est stable.

Au terme de I'étude avec 32 mois de recul moyen, 92 % des patients
sont vivants, dont 6 % ont eu un infarctus, 11 % un pontage aortocoronaire
réglé et 28 % une redilatation.

MOTS CLES :

— Angioplastie coronaire : long terme.
— Resténoses.
— Redilatations.

JURY : Président ¢ Monsieur le Professeur BENSAID.
Juges ¢ Monsieur le Professeur CHRISTIDES
Monsieur le Professeur GUERET.
Monsieur le Professeur VANDROUX.
Monsieur le Professeur LASKAR.
Membres Invités : Monsieur le Professeur CHOUSSAT.
Monsieur le Docteur VIROT.




